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Klinisehe Beobaehtungen mit der Nernstspaltlampe und dem 
Hornhautmikroskop. 


15. Mitteilung. | 


Neuere Beobachtungen über den feineren Verlauf und das Verhalten 
der lebenden Hornhautnerven im Bilde der Nernstspaltlampe. 


Von 


Dr. med. Leonhard Koeppe, 
Privatdozent für Augenheilkunde an der Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. 


Mit Tafel I. 
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B. Der feinere Verlauf und das Verhalten der lebenden Hornhautnerven im Bilde 
der Nernstspaltlampe: 
a) Der feinere Verlauf und das Verhalten der paramarginalen und eigentlichen 
Nerven neben und in der lebenden Hornhaut; 
b) Beobachtungen von „Schwimmhautbildungen‘ an den Verzweigungsstellen 
der Hornhautnerven; 
c) Ein Fall von Neurofibrombildung eines Hornhautnerven. 
C. Schlußbemerkungen. 
D. Literatur. 


Seit Ausarbeitung meiner sechsten bzw. fünften Mitteilung, in denen 
u. a. von der feineren bis dahin an der Nernstspaltlampe erforschten 
Histologie der lebenden Corneanerven die Rede war, haben wir an unserer 
Klinik mit dem genannten Gullstrandschen Instrumentarium speziell 
an den Nerven der menschlichen Hornhaut eine Reihe weiterer wich- 
tiger Beobachtungen verzeichnen können, welche uns zu dieser Mit- 
teilung Veranlassung geben. Dazu kommt noch, daß es uns durch weitere 
Verbesserungen unseres Untersuchungsinstrumentariums ermöglicht 
wurde, diese Beobachtungen den schon früher von mir in den oben 
erwähnten Arbeiten mitgeteilten Untersuchungsresultaten hinzuzufügen. 

Als wichtige Neuerung dieser Art nennen wir zunächst die Einführung 
der neuen linearen Lichtquelle von Zeiß, der Nitralampe an Stelle des 
bisherigen Nernstkörpers. Diese in Form einer aufs engste zusammen- 
gedrehten Metallspirale in das Spaltlampengehäuse eingebaute Licht- 
quelle besitzt, wie schon z. T. in der vorigen Arbeit bemerkt, höhere 
spezifische Helligkeit als das Nernstlicht. Den vor allem in meiner Arbeit 
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in der Zeitschrift für ophthalmologische Optik (Heft 6, 1918) darüber 
mitgeteilten Ausführungen habe ich nur so viel hier noch hinzuzufügen, 
daf man bei technisch nicht richtiger Beleuchtungseinstellung statt 
des gleichmäßig beleuchteten fokalen Feldes sehr leicht eine kontinuier- 
liche Reibung bunter Spektralfarben auf der beleuchteten Gewebsstelle 
erhalten kann, welche auf Beugungserscheinungen beruhen und eine 
genauere Beobachtung der betreffenden Gewebsstelle recht erschweren, 
wenn nicht ganz unmöglich machen. Näheres über dieses Phänomen 
gedenke ich später an anderer Stelle noch mitzuteilen. 

Man beseitigt die störenden Farben in dem fokalen Spaltbilde am 
einfachsten dadurch, daß man die asphärische Beleuchtungslinse dem 
‚Gewebsobjekte ein wenig annähert. Dann untersuchen wir zwar nicht 
ganz genau im fokalen Lichte, erhalten dafür aber durch Vermischung 
der Farben wieder ein rein weißes Beleuchtungsfeld. Der minimale 
Lichtverlust spielt dabei angesichts der um vieles höheren spezifischen 
Helligkeit des Nitralichtes keine Rolle. . Auch die scharfe Grenze des 
Spaltbildes gegen die Nachbarschaft leidet dabei keineswegs. 

Neben der uns bereits bekannten Anwendung eines leicht gelb oder 
blau gefárbten Glases auf dem Reiterchen vor dem Spalte, die uns bei 
unseren folgenden Betrachtungen des ófteren zum Nutzen gereichen 
wird!), empfehle ich als letzte Verbesserung auch für die heute hier mit- 
geteilten Spaltlampenuntersuchungen die von mir ebenfalls im Dezem- 
berheft der Zeitschr. f. ophthalm. Optik mitgeteilten Verengerungen 
des schlitzförmigen Diaphragmas der Ophthalmoskoplinse auf 9mal 13 
resp. 10 x 15 mm?) unter Wahrung einer möglichst ausgedehnten Dunkel- 
adaptation des Beobachters. Eine Verengerung des Spaltes selbst 
kommt dagegen für unsere heutigen Untersuchungen wegen der relativ 
schweren Sichtbarkeit der in Rede stehenden Gebilde nicht in Frage. 


B. Der feinere Verlauf und das Verhalten der lebenden Hornhautnerven. 


Damit kommen wir zu dem eigentlichen Hauptteile unserer heutigen 
Mitteilung und werden uns mit der Betrachtung einiger weiterer inter- 
essanter und zum Teile auch neuer Befunde im Bereiche der Nerven der 
lebenden Cornea sowie ihrer nächsten Umgebung zu beschäftigen haben. 

Wie wir vor allem aus den eingehenden anatomischen Untersuchungen 
von Attias wissen, wird die Cornea von verschiedenen Gewebsgebieten 
her mit Nerven versorgt. So dringen einmal von der ۵ 
und Episclera, dann aber auch von der Sclera selber her Nerven in die 
Hornhaut ein. Während .die subeonjunctivalen Nerven sehr zart ge- 


1) Statt des Reiterchens benutzen wir jetzt eine drehbare Revolver- 
blende vor dem Blendentubus mit 5 Farbgläsern. 

2) Neuerdings haben wir das schlitzförmige Diaphragma der Linse durch ein? 
Irisblende ersetzt. 
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staltet sind, sind die von der Sclera selber ausgehenden Bündel größer 
und bilden die eigentlichen Nervenstämme der Cornea. Dabei hält 
sich die Größe resp. Dichte der von der Episclera her in die Hornhaut 
eindringenden Nerven zwischen den Größenverhältnissen der sub- 
conjunctivalen und scleralen Nerven. 

Die feinen oberflächlichen und größtenteils der Episclera und Sub- 
conjunctiva entstammenden Nerven, welche Attias als periphere 
Hornhautbündelchen bezeichnet, bilden im Randteile der Cornea den 
bekannten Plexus paramarginalis superficialis der Hornhaut, der sich 
anatomisch ungefähr vom Limbus in einer ringförmigen Zone auf 1 bis 
2 mm zentralwärts erstreckt. Der Plexus erhält auch Äste von den 
seltenen tiefen sich trichotomisch teilenden scleralen Nervenstämmen 
der Hornhaut, was wir später noch berühren werden. 

Es gelingt nun in der Tat bei 65- resp. 86facher Linearvergrößerung 
an der Spaltlampe, diese oder jene der außerordentlich feinen und zarten 
Ästchen des paramarginalen Plexus sowie von dessen ,Zuflüssen“ aus 
der Subconjunctiva und Episclera sichtbar zu machen. 

Wenn man nämlich unter Anwendung der in der Einleitung be- 
tonten Versuchsbedingungen und speziell der Gelbscheibe, welche die 
Blendung an der Sclera vermindert und damit feinere histologische 
Details zu erkennen gestattet, die Gegend des Limbus corneae einstellt 
und darauf achtet, daß man streng senkrecht zum Gewebe untersucht 
und auch das fokale Spaltlicht möglichst spitzwinklig auf die betreffende 
Stelle auffallen läßt, so kann man bei günstigen Fällen die besagten 
Ástehen hier und da einmal zu sehen bekommen. Am besten eignen 
sich zu dieser Untersuchung intelligente jugendliche Patienten etwa 
zwischen 20 und 30 Jahren, die das Auge möglichst stillzuhalten ver- 
mögen, so daß die physiologischen Oszillationen des Auges auf ein 
Minimum beschränkt sind. Im höheren und bisweilen auch schon im 
mittleren Alter ist das bei vielen Fällen recht schwierig. Hier nützt es 
auch nichts, wenn man den Patienten eine kleine rote Glühlampe 
oder ähnliches im Dunkelzimmer fixieren läßt. Dazu kommen noch die 
in den mittleren und höheren Jahren erschwerten Sichtbarkeitsbedin- 
gungen im Inneren des untersuchten Gewebes, bedingt einmal durch 
die verminderte Durchsichtigkeit des Gewebes bei diesen Patienten. 
Andererseits aber vermindern auch ein entzündliches Hornhautödem 
oder ähnliche pathologische Faktoren im Hornhautbereiche sowie ihrer 
Umgebung die Gewebsdurchsichtigkeit mehr oder minder erheblich, 
so daß die Auswahl der für unseren Zweck geeigneten Fälle immerhin 
eine relativ beschränkte bleiben wird. 

Stellen wir also unter den erforderlichen günstigen Beobachtungs- 
bedingungen eine beliebige Stelle des Limbus ein, am besten eine Stelle 
nasal, temporal oder unten, zu welchem Zwecke man den: Patienten 

1* 
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leicht nach der entsprechenden entgegengesetzten Richtung sehen 
läßt, so kann es uns gelingen, in dem scheinbaren Gewirr der zungen- 
förmig in die Sclera übergehenden Endpartien der Cornealamellen 
sowie in und zwischen den fibrösen Bündeln des paralimbären und 
limbären Conjunctival- und Episcleralgewebes sowie auch zwischen 
deren vereinzelten Lymphgefäßen hier und da einmal ein feines gelb- 
weißes meist langgestrecktes Fädchen zu finden, das im Bereiche des 
durchsichtiger werdenden Limbus entweder plötzlich an der Oberfläche 
aufzutauchen scheint oder aus der Tiefe der vielleicht schon durch- 
sichtigeren Sclerallamellen emporsteigt. Die besagten Fäden sind kürzer 
oder länger, teils ganz unverzweigt, teils wenig und dann meist mehr 
spitzwinklig dichotomisch verzweigt, wobei ihr Kaliber sich entweder 
entsprechend ändert oder auch dasselbe bleibt. Die genannten eigen- 
tümlich graugelb und solide erscheinenden Fäden scheinen dann in der 
engeren oder weiteren Nachbarschaft entweder plötzlich wieder zu 
verschwinden oder sie verlaufen ungefähr parallel dem Limbus ziem- 
lich oberflächlich zwischen den Lymphgefäßen resp. Blutcapillaren 
des Limbus- resp. Perilimbusgebietes, z. T. halten sie aber auch bis- 
weilen eine mehr radiäre Richtung inne. 

Auch leicht nach der Tiefe zu umbiegende Äste können vorkommen. 
Dort scheinen sie sich mit den hier und da aus der Tiefe von den eigent- 
lichen Hornhautnerven herkommenden Abzweigungen in mannigfacher 
Weise verbinden zu können. 

Diese Verbindung ist bekanntlich anatomisch nachgewiesen. So 
gelangen nach Attias zu dem Plexus auch Zweige der großen Scleral- 
nerven, welche sich vor ihrem endgültigen Eintritte in die Cornea 
trichotomisch teilen. Nach Attias steht der ganze paramarginale 
Plexus superficialis in unmittelbarer Verbindung mit dem episcleralen 
Nervennetze und den entsprechenden conjunctivalen Gebilden, so daß 
man ihn für eine Fortsetzung der oberflächlichen pericornealen Nerven 
halten könnte. Dazu kommen ebenfalls noch anatomisch nachgewiesene 
Abzweigungen, die nach dem genannten Autor schon vor der Teilung 
der eigentlichen Hornhautstämme abgegeben werden und zumeist direkt. 
aufwärts nach dem Limbus verlaufen. 

Ein eigentliches und ausgesprochenes Flechtwerk sahen wir bis 
jetzt diese Nerven in vivo niemals untereinander bilden, was, obwohl 
anatomisch sicher nachgewiesen, die Grenzen unserer Methode natur- 
gemäß übersteigt. Trotz Gelbscheibe ist hier der Unterschied in der 
Helligkeit und Farbe von Sclera und Nerven so geringfügig, daß sich 
diese Gebilde voneinander eben nur in ausgesuchten und relativ sel- 
tenen Fällen unterscheiden lassen. Aus diesen Gründen ist es mir bisher 
auch noch nicht geglückt, in der lebenden Conjunctiva und Episclera 
die Nerven zu finden, obgleich ich schon lange danach fahnde. Wohl 
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hatten wir mitunter hier und da einmal die Vermutung, daß diese 
oder jene länglichen Gebilde, die sich z. T. auch verzweigen konnten, 
solche Nerven darstellen könnten, doch war das bisher nicht sicher 
zu sagen. ۱ 

Vor allem ist hier eine Verwechselung mit ganz ühnlich gestalteten 
Lymphgefäßen außerordentlich leicht möglich. Auch die Anwendung 
des rotfreien Lichtes scheint uns hier vorläufig nicht weiterbringen zu 
können, desgleichen die Vorschaltung einer Gelb- oder Blauscheibe. 

Dagegen läßt sich aber an denjenigen Stellen des Limbus, an denen 
die ersten durchsichtigen Cornealamellen aufzutreten pflegen, der Ver- 
lauf der oberflächlichen Hornhautnerven des erwähnten Plexus, wenn 
auch unter großen Schwierigkeiten, so aber doch mit Geduld und großer 
Mühe weiterverfolgen. 

Vor allem im direkten Lichte der Spaltlampe können wir unter 
günstigen Beobachtungsbedingungen hier und da am Limbus die außer- 
ordentlich feinen, mehr solitären oder auch sich spärlich spitz verzwei- 
genden Ästchen wahrnehmen, wie sie teils über, teils unter den Lymph- 
und Bluteapillaren daselbst verlaufen, im ganzen äußerst spärlich 
erscheinen und sich in der durchsichtigen Hornhaut oft spurlos verlieren, 
mitunter aber auch, und zwar vor allem bei indirekter Beleuchtung, 
oberflächlich weiterverlaufen. Ihr Gesamtbild ist von Fall zu Fall 
sehr wechselnd, bestimmtere Verlaufsarten konnte ich in denjenigen 
meiner Fälle, welehe die Ästchen zeigten, im allgemeinen nicht fest- 
stellen, wenn auch den anatomischen Befunden nach — z. B. nach den 
Untersuchungen von Attias, Hoyer, Virchow u. a. — der Verlauf 
der paramarginalen Plexusästchen zu einem großen Teile ein ziemlich 
gesetzmäßiger ist. 

In einigen Fällen sahen wir die feinen Ästchen hier und da zwischen 
den bereits getigert" und schon teilweise durchsichtig werdenden 
Sclerallamellen resp. über diesen verlaufen und dann entweder solitär 
oder verzweigt nach unten umbiegend zu dem Gebiete der eigentlichen 
Hornhautnerven hingelangen. Eine deutliche Vereinigung mit Ästen 
von diesen sahen wir bisher nicht, obgleich solche Vereinigungen ana- 
tomisch nachgewiesen sind. Wichtig bleibt stets für den intravital- 
histologischen Nachweis dieser an der Grenze der Sichtbarkeit stehenden 
Gebilde die Benutzung des direkten Lichtes, der Gelbscheibe und des 
Diaphragmaausschnittes, während das ungefilterte Licht der Nitra- 
lampe den Nachweis etwas schwieriger gestaltet, ohne ihn jedoch 
auszuschließen. 

Die Frage, ob es sich bei den beschriebenen Gebilden nun auch 
tatsächlich um feinste Nervenfasern und nicht etwa um feinste Lymph- 
gefäße handelt, erledigt sich mit dem Hinweise darauf, daß es uns nie- 
mals gelang, einen Zusammenhang der Gebilde mit Lymph- oder Blut- 
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capillaren nachzuweisen, abgesehen von der Tatsache, daß ihr Aus- 
sehen schon dagegen sprach. 

Was nun die feineren intravital-histologischen Verhältnisse der 
eigentlichen Hornhautnerven, also der sogenannten Hornhautstámme 
(Attias) anbelangt, so wollen wir hier den intravitalen Feststellungen 
von Erggelet, Fleischer, Hegner, Stähli und Wolff, sowie 
unseren eigenen früheren Beobachtungen dieser Art einige neuere Be- 
obachtungen hinzufügen. 

Zunächst noch einige Bemerkungen über die Zahl der uns hier 
interessierenden Nervengruppen, d. h. derjenigen, die im Limbus- 
gebiete aus der Sclera in die Hornhaut einstrahlen und sich in ihr nach 
kürzerem oder längeren Verlaufe verzweigen. 

Die Angaben über die Zahlen dieser Stämmchen, die also die eigent- 
lichen cornealen Nervenstämme N wechseln in der Literatur 
in ziemlich erheblichen Grenzen. 

Während Hoyer, Bach, Dogiel, Sämisch, Schwalbe, Vir- 
chow u. a. etwa zwischen 30 und 60 solcher Stämmchen — 
konnte wiederum Attias feststellen, daß die Zahl derjenigen Hornhaut- 
stámme, welche als tiefer liegende eigentliche Hornhautnerven in die- 
selbe einstrahlen, rund 30 betragen dürfte. Diese durchschnittliche, 
anatomisch von Attias gefundene Zahl können wir nach unseren Zäh- 
lungen an der Gullstrandschen Nernstspaltlampe für die wirklichen 
dickeren Nervenstämme der Hornhaut durchgehend bestätigen. Eine 
solche Zählung ist natürlich recht mühsam, zumal man nicht immer 
weiß, von welchen Nerven man ausgegangen ist. Man braucht für solche 
Zählungen eine etwas schwächere Vergrößerung, etwa 50fach linear. 
Natürlich schwankt die gefundene Zahl von etwa 30 Hornhautstämm- 
chen etwas und man wird in dem einen Falle mehr, in dem anderen 
weniger finden können. 

Diese durchschnittlich 30 Stämme dringen zum weitaus ‚größten 
Teile im mittleren Drittel und zu einem entschieden geringeren Teile 
im vorderen Drittel der gesamten Hornhautlagen in die Hornhaut ein, 
wie am lebenden Auge die Nernstspaltlampe ad oculos zeigt. Leider 
sind wir mit diesem Instrumentarium noch nicht so weit, auch tiefer 
unter den Scleralfalz Einblick zu erhalten, um dort den Ursprung 
der Stämmchen erforschen und direkt beobachten zu können. Auch 
stärkere Schrägstellung des Mikroskopes und der Beleuchtungsachse 
bringt uns hier nur wenig weiter. Wir müssen uns daher zumeist damit. 
begnügen, die Stämmchen als ziemlich breite, vorn und hinten stark 
abgeflachte grauliche und das Licht oft stark reflektierende Bänder 
zu erkennen. Diese Lichtreflexion ist nicht selten so stark, daß die 
Bänder hier und da richtig silberweiß glitzernd erscheinen und dann 
wie mit Schnee bestäubt sich darstellen. Dann erkennt man mitunter 
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auch auf der Oberfläche der Bänder eine eigentümlich graulich chagri- 
nierte Beschaffenheit derselben, während sie nur selten oder nicht ein 
völlig glattes Aussehen zu zeigen pflegen. Das Phänomen des Glitzerns 
sieht man ohne Gelbscheibe fast noch besser als mit derselben, weil 
ohne das Farbfilter die Lichtintensität eine höhere ist. Sonst aber emp- 
fiehlt sich auch für die Untersuchung der eigentlichen Hornhautnerven- 
stämme an der Spaltlampe das Farbfilter und speziell die Gelbscheibe, 
während die Blauscheibe hier im allgemeinen weniger nützlich ist. 

Die Nervenstämmchen der Hornhaut kommen also in der geschil- 
derten Art und Weise unter dem Scleralfalz des Limbus hervor, ohne 
sich zunächst stärker zu verzweigen. Sie verlieren hier bald ihre Mark- 
scheide, was wir schon früher kennenlernten und worauf schon diese 
und jene der oben genannten Autoren hingewiesen haben. Auf die 
genaueren Verhältnisse der Markscheiden an den Hornhautnerven 
werden wir noch weiter unten ausführlicher zu sprechen kommen. 

Nicht alle von der Sclera unter dem Limbus entspringenden Nerven- 
stámme erscheinen an der Spaltlampe in gleicher Entfernung vom Lim- 
bus resp. auch von der Limbusoberfläche. Man kann nämlich sehr wohl 
erkennen, daß neben einer größeren Zahl dickerer Stämme, die etwa 
in der vorderen Hälfte des mittleren Scleradrittels entspringen, noch 
eine weitere Anzahl von meist schwächeren Stämmchen entweder weiter 
hinten oder auch weiter vorne nach der Limbusoberfläche zu seinen 
Ursprung nimmt. Diese sind gewöhnlich zarter als die erstgenannten 
und enthalten auch eine schwächere Markscheide, auch verzweigen sie 
sich meist nicht so reichlich, während ihre Anzahl die der dickeren Stäm- 
chen im allgemeinen vielleicht noch um etwas übertrifft. 

Am Hornhautrande parallel zum Limbus verlaufende markhaltige 
oder schon mehr oder weniger marklose Nervenstämme sah ich bis 
jetzt an der Spaltlampe noch nicht, dagegen nicht selten einen Ast 
der in die Hornhaut eindringenden Nervenstämme nach Verlust des 
Markes auf eine kürzere oder längere Strecke hin diesen Verlauf 
nehmen. | 

Während wir nun, abgesehen von den erwähnten und zum paramar- 
ginalen Plexus ziehenden feinen Nervenfäden, niemals eine sofortige 
Abzweigurg an der Hornhautwurzel im Bereiche der gerade unter 
dem Limbus sichtbar werdenden Stämmchen an der Spaltlampe erkennen 
konnten — obwohl diese Abzweigungen den anatomischen Befunden 
nach nicht selten sind, beobachteten wir vielfach so oberflächlich unter 
dem Limbus vorkommende ziemlich feine Stämmchen, daß ihr weiterer 
Verlauf zwischen den oberflächlicheren Sclerallamellen im durchsichtiger 
werdenden Limbusgebiet bis in die durchsichtige Hornhaut hinein 
ganz gut verfolgt werden konnte. Die feinen gelbweißen und rundlichen 
Fäden schienen zum Teile auch noch an der Grenze des Limbus zur Ober- 
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fläche der Hornhaut emporzusteigen und dort mehr oder minder echt 
oder unecht dichotomisch verzweigt entweder einfach weiterzuverlaufen 
und sich den übrigen Hornhautnerven beizugesellen oder sich auch spur- 
los in der Gegend der Bowmanschen Membran zu verlieren. Mitunter 
waren sie auch noch im undurchsichtigeren Limbusgebiet mit den zu- 
erst beschriebenen Episcleral- resp. Subconjunctivalstämmchen so: 
vermischt, daß eine genauere Identifizierung ihrer Herkunft unmög- 
lich war. | | 

Der Ort der Teilung der eigentlichen Hornhautnervenstámme, d. h. 
die Länge der Strecke unter dem Limbus bis zum Beginne der Teilung 
ist bei den einzelnen Nervenstämmen sowohl wie auch bei den einzelnen 
Individuen relativ verschieden, meist befindet sich dieser Ort aber 
wohl in einer Entfernung von etwa 0,5—2 mm von dem an der Spalt- 
lampe noch erkenntlichen tiefsten Punkte unter dem Limbus. 

Bemerkt sei noch zu dieser speziellen Spaltlampeneinstellung, daß 
sich mir dazu sehr gut für die Untersuchung der temporalen Limbus- 
partien eine ziemlich spitzwinklige temporale Stellung der Spaltlampe, 
für die Untersuchung der mehr nasalen Partien des Limbus eine ent- 
sprechende Stellung der Spaltlampe auf der nasalen Seite des betreffen- 
den Auges bewährte, so daß die letztere Untersuchung über den Nasen- 
rücken vor sich ging. Selbstredend müssen bei der ziemlich spitzwink- 
ligen Beobachtungseinstellung durch geeignete Manöver des Spalt- 
arms sowie des Mikroskopes störende Reflexbildungen an der Horn- 
haut vermieden werden. 

Während nun eine trichotomische Teilung der Hornhautnerven- 
stämme, was auch Attias zeigte, relativ selten ist, teilen sich dieselben 
meist dichotomisch in der Weise, daß der Hauptstamm dicker bleibt, 
während die Äste erster, zweiter usw. Ordnung (Attias) in ihrem Ka- 
liber entsprechend schwächer erscheinen. Doch kommen auch gleiche 
Kaliberbildungen dabei vor, was der eigentlichen und strengen De- 
finition der ‚dichotomischen‘“ Teilung entspricht. Nach der Teilung 
beiderlei Art verläuft der Hauptast nicht selten in einer mehr oder 
minder deutlichen Zickzacklinie. 

Nach der ersten Teilung verlieren die Hornhautnerven sehr bald 
ihre bandartige Form und werden mehr rundlich, bis sie in den feineren 
und feinsten Verzweigungen zarteste drehrunde Fädchen darstellen. 
Die Farbe der Nerven ist nach Verlust des Markes zunächst ein mehr 
stumpfes Grau, das mit der Verdünnung der Stämmchen mehr und mehr 
silbergrau wird. l 

Je mehr sich die feineren Nerven dem Zentrum der Hornhaut 
nähern, desto höher pflegen sie zur Hornhautoberfläche emporzusteigen, 
desto häufiger sind ihre Teilungen. Der Aufstieg erfolgt nicht entspre- 
chend der Lamellenanordnung stufenförmig, sondern leicht geschwungen 
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oder gewellt. Dabei sind die Konkavitáten einander nicht selten zu- 
gekehrt und es finder sich bisweilen auch wieder rückwärts um- 
biegende Abzweıgungen verschiedensten Verlaufes. 

Bis in die Gegend der Bowmanschen Membran lassen sich meist 
die feinsten Nervenästchen verfolgen, doch dann hört ihre Sichtbarkeit 
auf, ganz gleich, ob man ein Farbfilter anwendet oder nicht. 

Wenn auch hier und da Wiederaneinanderlagerungen bereits ge- 
trennter Äste oder auch scheinbare Einmündungen in benachbarte 
Nerven sichtbar sind, so ist doch meist das folgende Teilstück ent- 
sprechend verdickt. Solche Anlagerungen an benachbarte Äste finden 
sich vor allem an den feineren und feinsten Verzweigungen im Inneren 
der Cornea. I 

Eine richtige Plexusbildung kann auf die besagte Art bisweilen 
vorgetäuscht werden, typisch ist sie für die menschliche Hornhaut 
nach Attias nicht. Allerdings hat man mitunter den Eindruck, daß in 
den oberflächlichen wie auch den mittleren Schichten der Hornhaut je 
eine an Nerven reichere Lage sich zu finden scheint, von denen die 
oberflächlichere die zartere ist, doch angesichts der wenigen Anlage- 
rungen und Anastomosen ist eine Plexusbildung in beiden Partien 
sicher nur eine scheinbare. | 

Die von Attias bewiesene Tatsache, daß die tiefsten Hornhautlagen 
sowie die Gegend der Hornhauthinterfläche von Nerven überhaupt frei 
zu sein scheinen, können wir bei sytematischer und methodischer 
Untersuchung zahlreicher Hornhäute bestätigt sehen. Es ist in der 
Tat unmöglich, in dem genannten Hornhautbereiche irgendwelche 
Spuren von Nerven aufzufinden. | 

Daß auch rückläufige und Ansa-ähnliche Nervenverläufe im Horn- 
hautinnern vorkommen, sei nebenbei erwähnt. Von den ersteren 
sprachen wir schon einmal in Mitteilung V. Weitere Besonderheiten 
bieten diese Spielarten auch an der Nernstspaltlampe im allgemeinen 
nicht. Nur soviel sei noch hinzugefügt, daß man die schleifenähnlichen 
Bildungen in den seltensten Fällen im Verlaufe der feineren und fein- 
sten Nervenästchen, vor allem nicht weit von der Gegend der Bowman- 
schen Membran, erkennen kann. | 

Rechtwinklige Teilungen sahen wir an den Hornhautnerven so gut 
wie niemals. Überhaupt wechselte das ganze Bild auBerordentlich von 
Fall zu Fall. Auch Hornhauttrübungen, Ödem dieses Gewebes bei 
Entzündungen und ähnlichem spielen hier insofern eine Rolle, als durch 
solche Veränderungen der feinere und weitere Verlauf der Hornhaut- 
nerven nicht oder kaum genauer weiterverfolgt werden kann. Über- 
haupt bieten die Hornhautnerven bei Bestehen dieser oder ähnlicher 
Hornhautaffektionen keinerlei bemerkenswertes Bild, abgesehen von 
den des weiteren noch zu besprechenden Zuständen. 
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Zunächst noch einige Worte über die bekannte Markseheide 
der Hornhautnerven. 

Die Spaltlampe zeigt uns zunächst einwandfrei, daß die von der 
Episclera und Conjunctiva her in die Cornea eindringenden Nerven- 
ästchen wohl immer markfrei sind. Die Begrenzung der Fäden ist 
scharf, vor allem auch während des Verlaufes in der schon durchsich- 
tiger werdenden Hornhaut. Aber auch schon vorher ist dieses Ver- 
halten da, wo die Nerven als solche erkenntlich sind, mit sen Cher 
Sicherheit zu bestimmen. 

Dagegen behalten bekanntlich die eigentlichen Stämme im Limbus- 
gebiete sämtlich ihre Markscheide. Allerdings geht diese um so früher 
verloren, je feiner diese Nerven gestaltet sind, je feiner sie und je früher 
sie sich teilen, aber immer noch vor der ersten Teilung. Auch sahen 
wir markhaltige Fasern unterhalb des Limbus, was Attias anatomisch 
fand, unter den untersuchten Fällen nicht an einem einzigen Auge 
abgehen. 

Das Phänomen der Markeinscheidung der Hornhautstämme hört 
meist wenige Zehntel Millimeter vom Limbus auf und unter konischer 
Verjüngung verliert sich das Mark völlig. Daraus ist zu schließen. 
daß in den Faserbündeln anatomisch zuerst die Außenfasern ihr Mark 
einbüßen, dann erst die übrigen. 

Die Markverhältnisse an den schwächeren im Limbusgebiete vor 
oder hinter den stärkeren Nervenstämmchen einstrahlenden Nerven 
sind ähnlich den für die stärkeren Stämmchen beschriebenen, nur daß 
hier ein relativ früherer Markverlust einzutreten pflegt, was oben schon 
bei anderer Gelegenheit berührt wurde. 

Noch ganz kurz sei die Frage gestreift, wie sich denn die anatomisch 
bekannt gewordenen Vasa nervorum an der Spaltlampe verhalten. 
Dieses Kapitel ist schnell zu erledigen, denn bis jetzt gelang es noch 
nicht, diese anatomisch bis an den Beginn der Hornhaut unter dem 
Limbus nachgewiesenen Gebilde intravital: sichtbar zu machen. Wir 
müssen uns hier mit den anatomischen Feststellungen begnügen, daß 
es in der normalen Hornhaut des Menschen tiefe Gefäße gibt, welche 
in dem Parenchym in der Form von Schlingen hinziehen können. 
Sie finden sich in der normalen Hornhaut ausschließlich an die Nerven- 
stämme angelagert und erreichen auf ihrem intracornealen Verlaufe 
unter dem Limbus eine Länge von allerhöchstens 1—1,5 mm, was die 
Unmöglichkeit ihrer Sichtbarkeit an der Spaltlampe erklären dürfte. 

Die Beobachtung von Attias, daß einzelne .Nervenfasern der 
Hornhaut ihr Mark nach dem Verluste desselben am Limbus auf ihrem 
weitern Verlaufe in der Hornhaut wiedergewinnen können, ist für 
eine weitere Feststellung an der Nernstspaltlampe von fundamentaler 
Bedeutung, wie ich bisher an drei Fällen von Keratokonus beobachten 
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konnte. Zwei von diesen Fällen hatte ich bereits in Mitteilung V 
publiziert und geschildert, daß man bei diesen Fällen an den zarten 
Hornhautnerven im Bereiche der Kegelspitze sowie auch in deren 
engerer Umgebung ziemlich breite milchweiße glasige Einscheidungen 
erkennen könne, die sich in das in dieser Corneagegend beobachtete 
Nervenkaliber verlieren und in dasselbe übergehen, ähnlich wie im 
Limbusgebiete, wobei sich an den Verzweigungsstellen ausgesprochene 
Verdickungen der Nerven sowohl als der Einscheidungen erkennen ließen. 

An den Endstellen des Markes fand sich ebenfalls ein leicht konischer 
Abfall desselben und der Übergang in das gewöhnliche Aussehen des 
betr. Nerven. Um Gefäße handelte es sich hier sicher nicht, denn 
nirgends ließ sich ein Übergang oder ein Zusammenhang der Gebilde 
mit solchen nachweisen. 

Unsere Vermutung, daß es sich hier um eine postembryonale Per- 
sistenz der Nervenmarkscheide handeln dürfte, erfährt nach dem Ge- 
sagten und vor allem durch die anatomischen Befunde eine weitere 
Stütze. | 

Daß auch Streifentrübungen und ähnliches differentialdiagnostisch 
bei den fraglichen Gebilden nicht in Frage kommen dürfte, erklärt 
sich nach allen unseren klinischen Beobachtungen dieser Art mit der 
Nernstspaltlampe von selbst und ich verweise deshalb an dieser Stelle 
auf das dort Auseinandergesetzte. ` 

Anführen wollen wir noch, daß weder im Bereiche des Limbus, 
noch bei den genannten Keratokonusfüllen an den Stellen der fraglichen 
Markscheidenpersistenz sich jemals Einschnürungen an den mark- 
haltigen Partien nachweisen liefen, wie sie uns aus anatomischen 
Präparaten als die bekannten Schnürringe geláufig sind. í 

An zweien von den Keratokonusfällen fand sich noch eine weitere 
Erscheinung, die wir an den Nervenfasern der Hornhaut bisweilen 
auftreten sehen und von der in Mitteilung V bereits kurz die Rede 
war. Ich meine die scheinbaren Verdickungen der Nerven 
sowohl bei den Keratokonusfällen als auch der fraglichen Markscheiden 
an den Verzweigungsstellen. Diese Verdickungen sieht man bisweilen 
auch an marklosen Hornhautnerven an den Verzweigungsstellen. Ein 
größerer oder kleinerer Abzweigungswinkel scheint bei den Hornhaut- 
nervenästen auf die Form und Ausbildung dieser Verdickungen ohne 
Einfluß zu sein. Anatomisch sind diese Verdickungen an den von 
Hauptfasern abstammenden Nervenfüserchen bekannt und als kleine 
variköse Verdickungen von Dogiel beschrieben. 

Wir sahen allerdings die Verdickungen niemals im Verlaufe der 
Fasern, sondern eben stets an den Verzweigungsstellen, ein Umstand, 
der das Bild der Verdickungen in seiner Auffassung als anatomisch 
wohl charakterisiertes Bild noch wesentlich verschleiert. 
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Eine ganz eigenartige Bildung beobachteten wir ferner an der 
Spaltlampe bei zwei Fällen von jugendlichen, sonst völlig normalen 
Augen. 

Es fanden sich hier zwischen der Gabelung zweier Äste feinerer 
Hornhautnerven sehr eigentümliche ,schwimmhautàhnliche Bil- 
dungen‘, die dadurch ausgezeichnet waren, daß sich eine grauliche 
Membran von etwa halbmondförmiger Gestalt zwischen den beiden 
Gabelästen auf eine kurze Entfernung ausspannte und von einem in 
der Gabelung nach außen konkaven Rande begrenzt war. An Aus- 
dehnung erreichte die Membran etwa die Größe einer halben Pupillar- 
höhe, wie sie in Mitteilung IV beschrieben wurde. Bei beiden Patienten 
war die Erscheinung einseitig und nur an einer Stelle ungefähr in der 
Corneamitte ausgeprägt (vgl. Abb. 1). 

Eine bestimmtere Deutung des Phänomens ist in anatomischer 
Beziehung nicht leicht zu geben. Am wahrscheinlichsten erscheint die 
Annahme, daß es sich hier um eine Bildung handeln dürfte, die mit 
dem Neurilemm der Hornhautnerven zusammenhängt. 

Wie wir nämlich wissen, umhüllt jeden cornealen Nervenstamm 
eine Membran, die aus feinsten Fibrillen gebildet wird und zweischichtig 
ist, wobei zwischen den beiden Schichten wenig Kerne eingelagert 
sind. Die äußere Scheide wird mit dem Vordringen der Nerven nach 
dem Hornhautzentrum zu immer feiner und nach Attias sollen auch 
die kleinsten Nervenverzweigungen der Cornea eine äußere Scheide 
besitzen, was auch Kölliker aussprach. 

Angesichts dieser Verhältnisse halten wir es nun für nicht unwahr- 
scheinlich, die Entstehung resp. das Vorkommen der beschriebenen 
„Schwimmhautbildungen‘“ auf Kosten einer hyperplastischen der- 
artigen Scheide, die der Schwannschen Scheide entsprechen würde, 
zu setzen. Vielleicht ist an diesen Stellen mit der Aussprossung der 
Seitenäste auch die Scheide in die Länge gezogen worden, wobei sich 
aus unbekannten Gründen eine Hyperplasie derselben entwickelte. 

Für diesen letzteren Gedanken spricht auch eine weitere Beobachtung, 
welche wir an der Cornea eines völlig gesunden Auges hei einem 25 jàh- 
rigen Soldaten anstellen konnten. 

In der auch an der Spaltlampe sonst völlig gesunden Hornhaut 
fand sich nahe dem Zentrum derselben, und zwar etwa in der Mitte 
der Hornhautschichten, ebenfalls an einer Gabelung zweier schon ziem- 
lich feiner Hornhautnerven ein kleines glasig-grauliches, ungefähr 
kugelrundes und auf der Oberfläche leicht chagriniert aussehendes 
Knötchen von der Größe etwa einer halben Pupillarsaumhöhe. Das 
Knötchen saß an derselben Stelle wie die oben beschriebenen Schwimm- 
hautbildungen, erschien ziemlich undurchsichtig und umscheidete 
deutlich an der Teilungsstelle beide Nervenzweige, die von hellerer 
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Farbe waren als das dunklere Knótchen und im Innern des Knótchens 
unsichtbar blieben. Die engere und weitere Umgebung des Knótchens 
erschien vóllig reizlos und absolut normal, eine Veránderung der Knót- 
chenbildung konnte trotz über ein Jahr ausgedehnter Beobachtungs- 
dauer nicht wahrgenommen werden, obwohl das Auge später an einer 
Iridocyclitis sympathischer Natur infolge früherer perforierender Ver- 
letzung des anderen Auges durch Granatsplitter erkrankte. Nach 
Heraustreten aus dem Knötchen boten auch die beiden beteiligten 
Nervenästchen an der Spaltlampe keinerlei besonderen Befund außer 
dem geschilderten (vgl. Abb. 2). 

Diagnostisch ließ das beschriebene knötchenförmige Gebilde infolge 
des Fehlens jeglicher entzündlicher Veränderung der Umgebung sowie 
auch des normalen Verhaltens des übrigen Auges zunächst eine ent- 
zündliche Bildung sicher ausschließen, auch ein degenerativer Prozeß 
bot uns an der Spaltlampe, wie in den anderen Mitteilungen gezeigt, 
für gewöhnlich ein anderes Bild. Eine Bindegewebswucherung, die 
vielleicht mit neugebildeten Hornhautgefäßen hätte in Zusammenhang 
stehen können, war infolge des Fehlens einer jeden Spur von Gefäßen 
oder deren Resten sicher auszuschließen. 

Aus der Überlegung, daß auch im Inneren der E etwas 
gröberen Hornhautnerven die einzelnen Fasern von einer fibrillären 
Schicht eingehüllt werden, auf deren Innenseite ebenfalls Kerne nach- 
gewiesen sind, sowie unter Berücksichtigung der Existenz der oben 
erwähnten äußeren Nervenscheiden mußten wir bei dem beschriebenen 
Knötchen in erster Linie an eine von der einen oder anderen dieser 
Scheiden oder gar von beiden ausgegangene angeborene oder vielleicht 
auch in der Jugend erworbene Geschwulstbildung denken. 

Wir kennen ja solche von den Nervenscheiden ausgehenden Fibrome. 
So beschrieb Verocay eine diffuse oder cireumscripte Vermehrung 
der Zellen der Schwannschen Scheide, die er als die eigentlichen 
Geschwulstbildner namhaft macht. | 

Unser an der intracornealen Nervenverzweigung beobachtetes 
Knótchen stellt nun entweder eine solche Bildung dar, die von der 
inneren oder äußeren Scheide ausging, also eine richtige Fibrombildung, 
wie sie z. B. v. Recklinghausen an den feinen Verzweigungen der 
Hornhautnerven, und zwar an deren sensitiven Verzweigungen be- 
schrieb und als Fibromata nervorum bezeichnete, wobei er selbst oft 
die mikroskopische Kleinheit der Gebilde hervorhob. In unserem 
Falle blieb die Annahme einer von den Nerven selbst ausgehenden 
Bildung deswegen unwahrscheinlich, weil die beiden Nervenästchen, 
wenn auch unsichtbar, so doch offenkundig durch die Bildung hindurch- 
gingen und gewissermaßen ziemlich gleichmäßig von ihr „umwachsen“ 
erschienen. Ein Konvolut von Nervenschlingen oder eine Bildung, 


14 L. Koeppe: Klinische Beobachtungen mit der 


die an ein Rankenneurom (v. Bruns), ein plexiformes Neurom (Ver- 
neuil) ein Rankenfibrom (Thoma) resp. plexiformes oder racemóses 
Nervenfibrom (Strauss, Wegelin) erinnerten, fand sich weder an 
der Ein- noch Austrittsstelle der 'Nervenästchen angedeutet. Somit 
mußten wir in unserem Falle die Bildung eines echten Neurofibroms 
annehmen, das von den Zellen der Scheiden ausgegangen war und 
ähnlich wie die Neurofibromatose Thomsens und Adrians auf 
kongenitaler Anlage beruhte und eine Mißbildung darstellte. Eine 
ähnliche Erklärung wäre vielleicht auch für die beschriebenen Schwimm- 
hautbildungen nicht undenkbar. 

Anhangsweise sei noch hinzugefügt, daß eine Beteiligung des Nerven- 
markes sicher ebenfalls nicht in Frage kam, da sowohl an den Gebilden 
selbst wie auch in der gesamten Nachbarschaft der Nervenverzweigung 
keinerlei Anzeichen für das Vorhandensein des Markes oder auch nur 
von Spuren eines solchen an der Nernstspaltlampe sichtbar waren. 

Damit am Schlusse dieser Mitteilung über die neueren Spaltlampen- 
untersuchungen der lebenden Hornhautnerven des Menschen angelangt, 
können wir das Gesagte kurz überblickend epikritisch hinzufügen, 
daß wir mit den erreichten Beobachtungsresultaten wohl auch aller 
Wahrscheinlichkeit nach an oder doch zum mindesten dicht an der 
Grenze des hier Erreichbaren angelangt sein dürften. Mit den bisher 
verwendeten Lichtquellen werden wir auch trotz bester Dunkeladap- 
tation und Vergrößerung kaum feinere Einzelheiten der Nerven unserer 
direkten Wahrnehmung erschließen können und deshalb wird es künftig- 
hin auch hier unser Bestreben sein müssen, die Apparatur unermüdlich 
weiter zu verbessern. 

Nur ein Kapitel, das zur Spaltlampenuntersuchung der lebenden 
Hornhautnerven gehört, wurde heute nicht berührt, was auch in unserer 
Absicht lag. Und dieses Kapitel betrifft das Verhalten der lebenden 
Hornhautnerven im polarisierten Lichte der Spaltlampe. Es ist dies 
ein Problem für sich und wird a an anderer Stelle gewürdigt 
werden. 
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Über Erkrankungen der Netzhaut und des Sehnerven durch 
| Arsenikvergiftung. 


Von 


Dr. med. H. K. de Haas, 
Direktor des Augenkrankenhauses zu Rotterdam. 


Nachdem ich seit gut zwei Jahren 55 mal Arsenik in dem Urin von 
58 Patienten gefunden habe, die an Augennervenentzündung!) mehr 
oder weniger eigentümlicher Art litten, weist schon von vornherein die 
große Häufigkeit des Zusammenvorkommens auf einen ursächlichen 
Zusammenhang der Erkrankung mit dem Befund hin. Dafür sprechen 
auch andere Erfahrungen. 


Neuritis optica bei Bleivergiftung, Neuroretinitis bei Albuminurie, 
Retinitis bei Glykosurie sah man so oft zusammen vorkommen, daß man 
bei diesem Zusammentreffen auf einen Zusammenhang schloß, obgleich 
man sich den kausalen Zusammenhang, den man in den Krankheite- 
bildern Neuritis optica saturnina, Neuroretinitis albuminurica oder 
Retinitis diabetica stillschweigend annimmt, nicht erklären konnte. 

Ich sammelte in Tabelle A die Anzahl der Kranken an den drei 
obenerwähnten Augennervenkrankheiten, die ich unter allen (8000) 
von mir zwischen dem 1. Januar 1916 und dem 1. Juli 1917 behandelten 
Patienten antraf, um einen Vergleich zu ermöglichen über die Frequenz. 
dieser drei bekannten, allgemein erkannten Krankheitsbilder mit der 
Frequenz der Koinzidenz Augennervenentzündung + Arsenikurie. 

Dieser Vergleich hat nur relativen Wert; bezieht er sich doch nur 
auf 8000 Patienten, die zu mir, dem Augenarzt, kamen. Mancher, 
der an Retinitis albuminurica leidet, zeigt sich dem Augenarzt nie; 
er ist zu krank, er wird das Bett nicht mehr verlassen. Aber solches 
gilt ebenfalls, wenn auch vielleicht in geringerem Maße, für die durch 
Arsenik hervorgerufenen Augenkrankheiten (z. B. Fall 9 der Tabelle B). 

Tabelle A umfaßt nur die Patienten mit den obenerwähnten Augen- 
nervenkrankheiten, welche in diesem Zeitraum von 18 Monaten ,,zum 
ersten Male“ von mir behandelt wurden; Fälle, welche ich vor dem 


1) Hier und an anderen Stellen verstehe man unter Augennerv den peri- 
pheren Augennervenapparat im allgemeinen, ohne auf die einzelnen Teile hinzu- 
deuten; während wir im buchstäblich anatomisch unterscheidenden Sinne sagen 
würden: Nervus opticus (Neuritisoptica), Papilla (Papillitis). Retina (Retinitis) und 
Neuroretinitis. 
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1. Januar 1916 oder nach dem 30. Juni 1917 behandelte, wurden in 
der Tabelle nicht erwähnt, ebensowenig wie die von mir ausfindig ge- 
machten Fälle, da ich dann, wenn ich dieselben mitgezählt hätte, die 
Frequenz durch etwas Absichtliches vermehrt haben würde. In diese 
Tabelle nahm ich also nur die spontan in diesem Zeitraum in meiner 
Praxis vorkommenden Fälle auf, wodurch die Zahlen eine Schätzung 
der relativen Frequenz dieser vier Krankheitsbilder außerhalb meiner 
. Praxis ermöglichen, immer vorausgesetzt, daß diese vier Krankheiten 
die Patienten in gleichem Maße veranlassen, augenärztliche Hilfe zu 
suchen. Da der Krankheitsprozeß bei diesen vier Augennervenkrank- 
heiten wesentlich analog ist, seinen Sitz in ungefähr denselben Geweben 
hat und der Unterschied hauptsächlich in der Ätiologie besteht, glaube 
ich, daß Tabelle A ein Bild der relativen Frequenz dieser vier Krank- 
heiten darbietet. 


Tabelle A. 
~ a) Augennervenkrankheit + Bleivergiftung 0-Personen. 
b) a + Albuminurie 4- " 
c) m + Glykosurie 3. 5 
d) 5 + Arsenikurie 22-1)  ,, 


Zur Erläuterung folgendes: 

Rubrik a sollte eigentlich lauten: Augennervenkrankheit + poli- 
‘klinisch diagnostizierbare Bleivergiftung; wurde doch der Urin im 
allgemeinen nicht auf Blei untersucht; keiner meiner Augennerven- 
patienten gab mir, obgleich ich in dieser Hinsicht aufpaßte, Veran- 
lassung, näher auf Bleivergiftung einzugehen. 

Bei der Aufnahme in die Rubriken b und c habe ich mich keines- 
wegs auf die ophthalmoskopisch charakteristischen Bilder von Reti- 
nitis albuminurica oder Retinitis diabetica beschränkt, sondern alle 
diejenigen mitgezählt, bei denen ich, sobald ich irgendeine Augen- 
nervenkrankheit diagnostizierte, Eiweiß oder Zucker im Urin fand. 
Wenn also durch diese Freigebigkeit die Rubriken b und c gewiß zu 
reichlich berechnet sind (z. B. dürften zwei von den drei Füllen sub c bei 
einigermaßen kritisch gestellter Diagnose als Retinitis diabetica nicht 
mitzählen, nur einer konnte mit Recht die Diagnose beanspruchen), 
a, b und c sind trotzdem klein. 

Da sie so klein sind, glaube ich kontrollieren zu müssen, ob dieses 
durch Zufall verursacht ist. Wir entnehmen deshalb den Jahresberichten 
über 1916 der Inrichting voor Ooglyders in Amsterdam und 
der Inrichting voor Ooglyders in 's Gravenhage die folgenden 
Zahlen: Unter 9977 in Amsterdam eingeschriebenen erwähnt Dr. M. 
Juda vier, und unter 5686 im Haag eingeschriebenen erwähnt Dr.C.H. 


!) In Tabelle B mit * bezeichnet. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 2 
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Hazewinkel ebenfalls vier Patienten mit Retinitis albuminurica ; 
also acht auf zusammen ungefáhr 16 000 Patienten oder auf 8000 Pa- 
tienten vier, genau so, wie es unter meinen 8000 Patienten der Fall war. 

Die Rubriken a (Bleivergiftung) und c (Retinitis diabetica) kommen 
in ihrer Statistik der Frequenzen der verschiedenen, im Jahre 1916 bei 
ihren Patienten konstatierten Krankheitsbildern nicht einmal vor! 

Meinen sub a, b und c genannten Zahlen haften also keine relativ 
großen, zufälligen Abweichungen an, sind sie doch ungefähr ebenso. 
klein wie sonst im Lande; wenn sie vom Durchschnitt abweichen, sind 
sie eher zu groß als zu klein. Rubrik d ist in meiner Praxis entschieden 
größer als a, b und c zusammen, nun fragt es sich: Sollte dieses Ver- 
hältnis nicht überall zutreffen ? 

Im allgemeinen läßt sich hier behaupten, daß je nachdem die Fre- 
quenz einer Rubrik größer wird, die Wahrscheinlichkeit zunimmt, daß 
der gefundenen Zahl (in casu subd) eine relativ kleinere etwaige Ab- 
weichung anhaftet. 

In Einzelfällen kann ich angeben, wie mancher Augenarzt diesem 
Zusammentreffen begegnet. Von fünfzehn meiner Fälle ist mir bekannt, 
' daß sie, bevor sie zu mir kamen, andere Augenärzte konsultierten: 
Appendix I der Tabelle B enthält fünf Fälle aus der Praxis von drei 
anderen Augenärzten. Von 15 + 5 Fällen kann ich also angeben, daB 
sie andere Augenärzte konsultierten; diese wohnten in acht der elf 
Provinzen von Holland. Überdies gingen einige meiner Fälle in die 
Praxis meiner Kollegen über; der Schluß ist also berechtigt: 

Der Befund: Augennervenentzündung. + Arsenikurie ist überall in 
Holland zu finden. 


Bevor ich in Tabelle B alle Fälle dieses Zusammenvorkommens, 
worüber ich verfüge, kurz angebe, will ich zunächst einige Fälle ausführ- 
licher behandeln, um hierbei das Krankheitsbild beschreiben zu können, 
und beim ersten Fall einige Tatsachen hervorheben, deren Aufeinander- 
folge den kausalen Zusammenhang zwischen Arsenik und Augennerven- 
entzündung gleichsam experimentell dartut. Die Krankheitsgeschichte 
von Bl, B2, B3 lieferte mir damals genügenden Beweis, um auf 
der in unserem Augenkrankenhaus abgehaltenen Sommerversammlung!) 
der Nederlandsch Oogheelkundig Gezelschap (28. Mai 1916) 
auf diesen Zusammenhang hinzuweisen und daselbst die Fälle B2, B3, 
B 4 und B 5 im Augenspiegelzimmer zu demonstrieren. Ich verfügte 
damals überdies nur noch über B 1, so daB das Frequenzargument 
noch schwach war. Schon in der Winterversammlung?) der Ned. 
Oogh. Gez. (10. Dez. 1916) konnte ich auf zwölf Fälle hinweisen und 


1) Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 1916, II, S. 1757. 
?) Ibidem 1917, I, S. 1004. : 
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jetzt auf ein Vielfaches davon, eine Zahl, die groß genug ist, um den 
kausalen Zusammenhang zwischen Arsenikvergiftung und Augennerven- 
krankheit als bewiesen zu betrachten, obgleich es mir nicht gelungen 
ist, Einsicht in die Zusammenwirkung der zu der Vergiftung mit- 
wirkenden Faktoren zu gewinnen. Die Frequenz der Koinzidenz zeigt 
sich aber groß genug, um trotz der fehlenden Erklärung diesen Zu- 
sammenhang annehmen zu dürfen, also geradeso, wie allgemein zu- 
gestanden die viel seltenere Neuroretinitis albuminurica oder Reti- 
nitis diabetica Existenzberechtigung haben. Mehr Fälle abzuwarten, 
würde die Beweiskraft des Frequenzargumentes kaum erhöhen. So- 
lange meine Erfahrungstatsachenreihe in der Literatur als Unikum 
dasteht, würde jede Vermehrung der Zahl meiner Fälle die Sache 
noch befremdender erscheinen lassen. 


Am 3. Juli 1907 sah ich Frau B 1 zum ersten Male, mit rechts 3 : 60, links 
6:6 Visus. Sie war 4,5 Dioptrie hypermetrop; die Amblyopie konnte mit einem 
vor Jahren operierten Strabismus convergens rechts zusammenhüngen; eine 
nicht mehr zweckmäßige Korrektion der Hypermetropie veranlaßte die Klagen, 
eine andere Brille half diesem Übel ab. 

Am 2. Mürz 1912 kam sie wieder, jetzt mit unbestimmten Klagen, daB sie 
schlecht sehen kónne, richtiger gesagt, daB das Sehen ihr beschwerlich sei; ihr 
Visus war wie im Jahre 1907. Die Schwierigkeiten hatten schon einige Monate 
bestanden, waren aber in den letzten Tagen schlimmer geworden. 

Bei der Untersuchung im Dunkelzimmer waren die Fundus oculorum normal, 
nur an der linken Papille schien eine Stelle in der Retina etwas ódematós, jedoch 
so wenig, daß man es noch normal nennen konnte. 

Meinen Rat, innerhalb 14 Tagen zurückzukommen, befolgte sie schon in 
wenigen Tagen. Die Klagen vermehrten sich, sie sah Flecken und Farben, litt 
an auffällig starker Lichtscheu und konnte das Lesen und Nähen keinen 
Augenblick aushalten. Visus: nicht nachweisbar verändert. 

Bei der äußeren Untersuchung keine Abweichungen, Augenlider und Conjunc- 
tiva normal; auch mit dem Augenspiegel zeigten Cornea, Uvea, Linse, Glaskórper 
keine Abweichung, nur die bewußte Stelle in der Retina war kaum weniger un- 
deutlich, aber sie war größer und zeigte etwas unleugbar Anormales; ich sah, im 
aufrechten Bild spiegelnd, sehr feine, helle, glänzende Pünktchen darin. Bei näherer 
Betrachtung sah ich auch perlenschnurförmig ausgedehnte Capillaren an dieser 
. Stelle. Wir hatten also eine feine, schwer unterscheidbare lokale Retinitis vor 
uns. Der Prozeß hatte seinen Sitz in den oberflächlichen Netzhautschichten. Die 
Papille war normal, was Farbe und Begrenzung betraf, nur die Venen waren etwas 
dick. ; 
Der Retinitisprozeß schritt in den folgenden Tagen weiter fort, dem Nerven- 
faserverlauf folgend, und erreichte in etwa zwei Wochen die Gegend der Macula 
lutea. Nun klagte die Patientin auch über Metamorphopsie!) und es trat die-bei 
partiellen Foveaerkrankungen oft geäußerte Klage auf: alles scheint zu tanzen; 
relative und absolute, meistens negative Skotome quälten Patientin. 

In den nächsten drei Wochen bot die Retina, bei der Papille zuerst, wieder 


1) Was darauf hindeuten könnte, daß der Prozeß, welchen wir zentrifugal 
in der Nervenfaserschicht, oberflächlich in der Retina fortschreiten sahen, jetzt 
die Stäbchen- und Zapfenschicht erreichte. Siehe u. a. Wilbrand und Saenger, 
Die Neurologie des Auges 1909, IV, I, S. 31. 


9* 
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einen normalen Anblick dar. Der Genesungsprozeß verlief, dem Nervenfaser- 
verlauf wieder folgend, in der Richtung der Macula, jedoch nicht so regelmäßig 
wie der Krankheitsprozeß. Während der Krankheit blieb das Retinapigment 
intakt; nach dem Anfall blieb keine einzige, weder subjektive noch objektive Ab- 
weichung zurück, die einen Krankheitsprozeß verraten hätte. 

Dem kranken Teil der Retina entsprach ein Skotom, das in der Richtung der 
Macula größer, als mit dem kranken Herd vereinbar schien; bei einigen folgenden 
Anfällen gab Patientin mehrere Skotome an, denen nicht immer eine objektiv 
sichtbare kranke Stelle in der Retina entsprach; leichte lokale Hyperämie schien 
das einzige, was ich an der bewußten Stelle als anormal bezeichnen konnte. Bei 
den folgenden Anfällen der Netzhautentzündung trat nicht immer Lichtscheu 
auf; bei einigen hatte die Lichtscheu während einiger Tage eine mir unbekannte 
Intensität, welche die Augenspiegeluntersuchung nicht nur hinderte, sondern gänz- 
lich unmöglich machte. 

Das rechte Auge zeigte, auch im weiteren Verlauf, die meisten Erscheinungen, 
aber subjektiv und objektiv in geringerem Maße wie das linke Auge. 

Patientin war bis auf eine Taenia gesund, säugte ein kräftiges Kind. Der Urin 
enthielt kein Eiweiß und keinen Zucker. 

Die Wichtigkeit der Erhaltung des einzigen brauchbaren Auges veranlaßte 
mich schon beim zweiten Besuch, den Rat zu geben, in eine Krankenanstalt zu 
gehen; solches schien mir geraten, da es sich um eine Vergiftung handeln konnte. 
Bakterielle Ursachen für Retinitis, die an sich selten sind, schienen mir, dem Aus- 
sehen nach, nicht vorzuliegen; sicherheitshalber wurde im weiteren Verlauf die 
Wassermannsche Reaktion gemacht und negativ gefunden (Dr. R. de Josse- 
lin de Jong). 

Das Sáugen wurde eingestellt und die Patientin in eine Krankenanstalt auf. 
genommen. Die Taenia mit einer vorsichtigen Kur, mit Pama abgetrieben; Filix 
Mas, das wohl einmal Amaurose hervorruft, hielt ich, bei der schon bestehenden 
Augennervenentzündung, für kontraindiziert. 

Beim Suchen nach einer Intoxikationsursache fanden sich zwei Sachen. 
welche die Aufmerksamkeit auf sich zogen. 

In ungewöhnlich reichlichem Maße war in den Schränken des Schlafzimmers 
und des anstoßenden Wäschezimmers Naphthalin vorhanden; es wurde entfernt; 
diese Entfernung beeinflußte den weiteren Verlauf der Krankheit in keinerlei 
Weise. 

Die Familie war im vorigen Sommer umgezogen; zuvor war die Wohnung 
gründlich aufgefrischt, angestrichen, tapeziert worden; man hatte den Fußboden 
zum Legen von Leitungen aufgerissen, und man hatte dem Tapezierer bei dieser 
Gelegenheit befohlen, Mäusegift zwischen die offenliegenden Decken zu streuen. 
Er streute — Arsenik hinein und wurde in dieser Beschäftigung vom Hausherrn 
gestört, der alles, so gut es eben ging, zwischen rohen Latten, Stroh’ und Kalk 
hinausfegen licß, worauf der Fußboden wieder zugemacht wurde. 

War hier Arsenikvergiftung im Spiel? 

Patientin hatte keine Erscheinungen an der Conjunctiva, keine an der Haut, 
keine am Tractus respiratorius oder intestinalis oder am Nervensystem, außer den 
folgenden, wenig charakteristischen Abweichungen: sie hatte bei einigen Retinitis- 
anfällen, noch bevor sie Jodetum kalicum bekam, eine geringe Gingivitis, bis- 
weilen (oberflächliche) Schmerzen im Gesicht, bisweilen heftige Schwindelanfálle 
und (seltene) kurzdauernde Verfinsterungen, während welcher jede Lichtempfin- 
dung fehlen sollte. Leichte und ernstliche Mundschleimhautaffektionen werden 
bei chronischer Arsenikvergiftung wohl beschrieben; nach der Literatur wurde 
dabei wohl cinmal mit Unrecht die Diagnose: Phospbornekrose gestellt; auch 
Sehwindelanfálle werden erwühnt. , 
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Der mir erst eine Woche nach ihrer Ankunft in der Krankenanstalt gegebene 
Urin der Patientin enthielt Arsenik, jedoch so wenig, daB ich, ganz mit Unrecht, 
glaubte, einem solchen Tausendstel eines Milligrammes pro Liter Urin keine patho- 
logische Bedeutung beilegen zu dürfen, um so mehr, da der untersuchende Chemiker 
mir versicherte, daß er und sein Laboratoriumsgehilfe ebenfalls keinen völlig ar- 
senikfreien Urin hätten; wir kommen auf den Arsenikgehalt des normalen Urins 
nachher ausführlich zurück. 

Nach einem mehrwöchigen Aufenthalt im Krankenhaus kam Patientin 
ohne Klagen nach Hause; Ende April jedoch bekam sie einen neuen Anfall, wohnte 
auf meinen Rat einige Zeit bei Verwandten, kam Ende Mai wiederhergestellt 
zurück, bekam aber im Juni schon wieder einen neuen Anfall. Die Rezidive sahen 
dem ersten Anfall ähnlich, es waren immer oberflächliche Retinitiden, welche die 
pigmenthaltenden tieferen Retinaschichten intakt ließen. Sie betrafen immer 
einen oder mehrere, meistens zentral gelegene Teile der Netzhaut, zeigten jedoch 
das Bild der Retinitis migrans des ersten Anfalls wenig oder nicht. 

Die Ursache war vermutlich wohl im Hause zu suchen; wie bereits erwähnt, 
ließen die Anfälle außer dem Hause bald nach, obgleich Patientin bei späteren 
Anfällen auch zu Hause genas. Die Launenhaftigkeit des Auftretens und Verschwin- 
dens dieser Anfälle wurde erst allmählich, wenigstens in einigen Fällen, aufgeklärt. 

Zwei Vorfälle, die im Laufe der in den nächsten Jahren fortwährend rezidivie- 
renden Kränklichkeit eintraten, bestimmten mich, trotz des mit Unrecht negativ 
geachteten Resultats der chemischen Untersuchung des Urins, dennoch Arsenik 
als die Ursache der Retinitis anzunehmen. | 

Als im Laufe der Monate nichts eintrat, was meine Hypothese hätte bestätigen 
können, hatte ich wohl einmal erwogen, versuchsweise eine der von Patientin 
täglich eingenommenen Jodatum-kalicum-Pillen mit einigen Milligramm Arsenik 
zu mischen, um, aus irgendeiner Reaktion darauf, vielleicht Sicherheit zu gewinnen. 

Es schien mir aber ein gewagtes Unternehmen, vor allem deshalb nicht er- 
laubt, weil Patientin nur ein Auge zu verlieren hatte. Überdies konnte nur ein 
positives Resultat etwas beweisen. Der Zufall führte folgendes Experimentum 
crucis herbei: 

In einer gesunden Periode besuchte Patientin einen Zahnarzt, der eine aus- 
gebohrte Zahnhóhle, wie üblich, mit Acidum arsenicosum tamponierte, das Plom- 
bieren sollte später geschehen. Schon denselben Abend kam Patientin (die nicht 
wußte, daß Arsenik hineingetan worden war) mit heftiger Lichtscheu zu mir; 
ich fand kaum objektive Abweichungen, aufer einigen, besonders wegen ihrer 
Lichtscheu schwer zu unterscheidenden ödematösen Stellen in den Netzhäuten, 
am nächsten Tage aber unleugbar ódematóse Stellen und äußerst feine weiße 
Herdchen darin. 

: Der Kanal wurde denselben Abend schon geleert. und dieser Anfall verschwand 
in einigen Tagen (die anderen Anfälle hatten mehr lytisch aufgehört, zumal die 
im Hause der Patientin geheilten). 

Ich überzeugte mich, indem ich einen Zahnarzt 20 Häufchen Acidum arseni- 
cosum abteilen ließ, jedes einzelne so groß, wie er es höchstens in einer großen 
Zahnhóhle verarbeiten zu können meinte, keins wog 4 mg, zusammen 60 mg, 
also durchschnittlich 3 mg. Nun ist 5 mg pro dosi die Maximaldosis in Hol- 
land, 10 mg pro Tag in unserem Lande, 20 mg pro Tag in Deutschland und 
Österreich! Daß eine verhältnismäßig so geringe Dosis Acidum arsenicosum, 
an einer Stelle angewendet, welche langsame Absorption in die Zirkulation zu 
garantieren scheint, eine so starke Wirkung hatte, ist wohl bemerkenswert). 


1) Hatte die Patientin „Arsenik in giftiger Bindung“ bringende Or- 
ganismen in der Mundflora? Vgl. auch B 19. 
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Gegen dieses Experiment als qualitatives Experiment läßt sich wenig ein- 
wenden; als quantitatives Experiment hat es auch seinen Wert, wenn auch die 
Möglichkeit, daß Arsenik außerhalb der zu tamponierenden Höhle auf die Mund- 
schleimhaut und von dort in die Speiseröhre geriet, nicht völlig ausgeschlossen ist; 
man könnte bezweifeln, daß die Dosis tatsächlich so gering gewesen wäre. 

Folgendes entkräftet diesen Zweifel: 

Ich hatte im Haus wieder einmal herumgesucht, und weil allerhand schwere 


_ Metalle den Augennerv schädigen können, der metallenen Teekanne des Frühstücks- 


brettes einige Aufmerksamkeit gewidmet; die abends gebrauchte Teekanne schien 
unstreitig von edlem Metall. Patientin, der es nach mehreren unerklärlichen An- 
fällen unheimlich zumute warde, fing an, diesen Teekannen zu mißtrauen und 
beschloß, ohne mein Wissen, in Zukunft Mineralwasser als einziges Getränk zu 
trinken. Ihre Wahl fiel auf Vichy wasser, und da ich früher den Rat gegeben 
hatte, viel zu trinken, fing sie an, jeden Tag gut eine Flasche (ca. 1!/,1) zu trinken. 

Im bekannten roten, uns holländischen Ärzten vor dem Kriege als Reklame 
von Vichy - Etat gesandten Notizhefte steht nicht, daB Vichy wasser 2 mg 
Arsenias natricus (wovon nur 24%, Arsenicum) per Liter enthält. 

Ein tüchtiger Retinitisanfall war die Folge, der aber schnell heilte, sobald 
ich den Hergang dieses, nun auch in quantitativer Hinsicht scharfumgrenzten 
Versuches festgestellt hatte. 

Höchstens 0,6 mg As pro Tag hatten Patientin schon nach 2 Tagen ge- 
nótigt, mich zu besuchen. Jetzt enthielt der Urin ziemlich viel Arsenik. 

Im Laufe der Jahre 1912 und 1913 wurde allerhand im Hause auf Arsenik 
untersucht, und es wurde, wie zu erwarten war, in allerlei Gegenständen gefunden, 
jedoch immer in so geringen Quantitäten, daß die Ursache nicht deutlich wurde. 

Vor allem wurde nicht vergessen, die Luft zu untersuchen, welche sich an 
einer der Stellen zwischen dem Boden und der Decke befand, wo der Tapezierer vor 
dem Umzug Arsenik hingestreut hatte. Obgleich zu diesem Zweck 80—90 1 Luft 
von Dr. chem. D. J. Boks untersucht wurden, ergab die Untersuchung nach der 
Anwesenheit von Arsenikverbindungen ein völlig negatives Resultat. Nachträglich 
muß ich darauf hinweisen, daß wir trotz der großen, auf diesen Versuch verwen- 
deten Sorgfalt einen Umstand unberücksichtigt lie Ban, den man nach meiner 
jetzigen Ansicht in ähnlichen Fällen entschieden in Betracht ziehen soll. Es wurde 
nämlich übersehen, daß es schönes Wetter war, so daß an der bewußten Stelle 
von Feuchtigkeit während des Versuches gar nicht die Rede sein konnte; es war 
in den Hundstagen, während die Familie auf dem Lande war; es war vermutlich 
sandtrocken zwischen diesem Boden des zweiten Stockes. 

Hätten wir die Feuchtigkeit als wichtigen Faktor besser ins Auge gefaßt, so 
hätten wir auch nicht in erster Linie allerlei Gegenstände aus den von Patientin 
am meisten bewohnten Zimmern untersucht. Endlich fiel die Aufmerksamkeit 
des Chemikers Dr. Boks auf die fahlgrün angestrichene Täfelung in der im Keller- 
geschoß befindlichen Küche; wie er auf chemischem Wege darlegte, enthielt diese 
Farbe viel Arsenik!). 

Biologisch wurde das Arsenik .in dieser Farbe von Dr. A. L. Sinnige dar- 
gestellt. Die Farbe wurde zu diesem Zweck zu Pulver gerieben und mit ebenfalls 
zu Pulver geriebenem alten Brot vermischt, worauf etwas Wasser hinzugefügt 


1) Er untersuchte in folgender Weise: Die Farbe wurde zerrieben und mit 
filtriertem Kalkwasser einige Male eingedampft, nachher geglüht. Diese geglühte 
Masse wurde mit verdünnter Schwefelsäure ausgezogen und nachher mit Natrium- 
bisulfit aufgekocht. Die also erhaltene Flüssigkeit verursachte im Apparat von 
Bloemendal einen reichlichen Arsenikspiegel; mit denselben Reagenzien parallel 
ausgeführte Kontrollversuche ergaben gar keinen Arsenikspiegel. 
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wurde. Diese Masse wurde in einem mit einem Wattenpfropfen geschlossenen 
Kolben ca. 30 Minuten auf 1,5 Atmosphäre sterilisiert. Nach Abkühlung wurde 
der Inhalt mit einer virulenten Kultur von Penicillium brevicaule geimpft. Über 
den Wattenpfropfen wurde ein Gummikäppchen gezogen und der Kolben in einem 
Brutofen auf 37° erwärmt. Nach einiger Zeit bewies der sehr deutliche Knoblauch- 
geruch die Anwesenheit des Arseniks, und zwar in durch Penicillium brevicaule 
. verflüchtigender Form. : 

Nun wurde untersucht, ob die Bedingungen zur Verflüchtigung des Arseniks 
im Kellergeschoß vorhanden waren, und zwar wurde von Dr. Sinnige nach- 
geforscht, ob sich arsenikverflüchtigender Schimmel auf der feuchten, hier und da 
Schimmelflecken zeigenden Küchentäfelung befand. Dazu wurde ein wenig Farbe 
von diesen Stellen auf eine sterile Kartuffel ausgestrichen. Von der hierauf nach 
24 Stunden bei 37° gewachsenen Kultur wurde etwas auf einen sterilen, mit einigen 
Kubikzentimeter Liquor Fowleri versehenen Brotbrei gestrichen. Nach einigen 
Tagen war hierauf ein ziemlich starker Schimmel gewachsen, während der Knob- 
lauchgeruch sehr deutlich war. Der Schimmel wurde obendrein in eine Reinkultur. 
welche die Reaktionen des Penicillium brevicaule zeigte, übergeführt. 

Aus diesen Experimenten geht also unwidcrleglich hervor, daß in dieser 
Farbe eine ziemlich große Quantität Arsenik vorhanden war, und zwar in einer 
durch Schimmel verflüchtigenden Bindungsweise, und daß ein arsenikverflüch- 
tigender Schimmel zugleich vorhanden war. Diese Farbe befand sich auf den 
Täfelungen in der Küche und im Flur des Kellergeschosses; die lokale Heizung 
in der Küche, deren Lage unten im Hause, ein Aufzug aus der Küche nach dem 
Wohnzimmer und das Treppenloch waren die Wege der Überführung nach den 
Wohnzimmern. | 

Wenn es richtig ist, daß chronische Arsenikvergiftung durch gasfórmige, 
mittels Schimmel aus fester Arsenikverbindung verwandelte Arsenikverbindung 
entstehen kann!) und dadurch erklürt?) ist, wurde jetzt in unserem Falle vieles 
verständlich, speziell die Launenhaftigkeit des Erscheinens, mehr noch des Ver. 
schwindens der Anfälle, ohne daß Patientin das Haus verlassen hatte. 

Bei feuchtem und wärmerem Wetter, wobei Feuchtigkeit auf die verhältnis- 
mäßig kalten Wände niederschlug, wuchs der Schimmel üppig, und eskamen Klagen; 
bei trockenem und kälter werdendem Wetter (auch wenn es regnete!) mußte der 
Schimmel leiden, und es trat bei Patientin Besserung ein. Hiermit ließen sich die 
letzten Anfälle, bei denen wir uns des Wetters noch erinnern konnten, in ihrem 


1) Wir werden gleich eine ganz andere Entstehungsweise chronischer Arsen- 
vergiftung anführen. 

2) Obgleich ich bezüglich der Art, wie das Arsenik der Möbel oder der Wand 
bei chronischer Arsenikvergiftung den Kranken erreicht,. der sogenannten Gas- 
theorie den Vorzug vor der m. E. noch unvollkommeneren Staubtheorie geben 
möchte, glaube ich obenstehendes nicht übergehen zu dürfen, ohne darauf hin- 
zuweisen, daß diese Gastheorie unvollständig begründet ist. Fest steht, daß 
AsH, ein äußerst giftiges Gas ist, wovon vielleicht schon weniger als 1 mg tödlich 
sein könnte. Auch steht fest, daß einige Schimmelarten Arsenik der Wand oder 
Möbel in flüchtige gasförmige Bindung umwandeln (Gosio). Für dieses Gosiogas, 
das sich vielleicht als eine Mischung herausstellen könnte, werden fast ähnliche 
Formeln angegeben: HAs (C,H4), (Biginelli) oder (C,H;),AsOAs(C,H,), (Bun- 
sen, Klason). Den Beweis, daß dieses Gas Arsenikvergiftung hervorruft, haben 
Abel und Buttenberg, Hausmann, Zegers Verhoeven und Huss nicht 
liefern können; und meines Wissens ist dieser Beweis noch nicht experimentell 


gelungen. . 
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Verlauf wohl erklären; der Zustand war während des Herbstes und Winters besser 
gewesen als im Frühling und im Sommer. 

Die Farbe im Kellergeschoß wurde mit der darunterliegenden Kalkschicht. 
entfernt, es trat nachher nur noch ein leichter Anfall von kurzer Dauer auf im sehr 
regnerischen und milden Januarmonat des Jahres 1916. Wegen des milden Wetters 
war in der Zeit im Wohnzimmer nicht geheizt worden, so daß wir ruhig annehmen 
dürfen, daß es in diesem Zimmer (mit Gasbeleuchtung) und zwischen der darüber _ 
liegenden Decke feucht war. Wenn das Arsenik, das diesen kleinen Anfall hervor- 
rief, nicht von anderswo herbeigeführt wurde, könnte man annehmen, daß das 
Arsenik, das sich noch etwa zwischen der Decke befand, unter diesen für Schimmel- 
wuchs günstigen Umständen schädlich wurde. 

Ich gab den Rat: Heizen, zur Not mit offenem Fenster. wonach der Anfall, 
verschwand. 

Der Visus ist jetzt wie vor 10 Jahren. 

Dieser Fall ist eine ohne Nachteil verlaufene, rezidivierende, oberflüchliche. 
meist zentral gelegene, umschriebene Retinitis. Er unterscheidet sich von den 
meisten folgenden Füllen durch die fortwührende Abwechslung der Besserung und 
Verschlimmerung. Die Diskontinuität läßt sich aus zweierlei erklären. Erstens 
aus dem Sitz der Arsenikquelle, sodann aus dem Umstand, daß der Patientin bei 
mehreren Anfällen die Arsenikzufuhr rasch entzogen wurde, was einerseits durch 
die Lichtscheue der Patientin (Erethysmus arsenicalis), andrerseits durch die 
Affektion des einen brauchbaren Auges gefördert wurde; Patientin wurde ja immer 
gleich alarmiert. 

Wir wollen jetzt kurz das Krankheitsbild Neuroretinitis arsenicalis 
in den Hauptlinien beschreiben, denen alle meine Fälle mehr oder 
weniger ähnlich sind. Bei allen war es eine Affektion des peripheren 
optischen Leitungsapparates (insoweit es möglich ist, solches klinisch 
zu bestimmen: des zentralsten Neurons der Retina) entweder in der 
Retina oder im Opticusstamm oder in beiden, ohne daß die Lamina 
cribrosa ein Hindernis dabei schien. Wo es möglich war, sich über die 
Reihenfolge irgendein Urteil zu bilden, ging die Netzhautentzündung 
der anderen meistens voraus, jedoch nicht immer. Bald zeigte die Netz- 
haut keine einzige deutliche Veränderung, was bei den äußerst schwer 
zu unterscheidenden minimalen objektiven Abweichungen der übrigen 
Fälle nicht erstaunlich ist; bald waren die Veränderungen bloß an 
der Papille, und zu gering, um die Affektion von den klassischen In- 
toxikationsamblyopien unterscheiden zu können. Insoweit objektiv 
sichtbar, war es eine herdweise Entzündung; in Übereinstimmung da- 
mit trat als funktionelle Störung selten völlige Blindheit auf; meistens 
blieb es bei lokalen Defekten im Gesichtefelde. Bei lang fortbestehenden 
Fällen traten auch kleine Pigmentveränderungen im Stratum pigmen- 
tosum der Retina auf, in einigen sehr alten Fällen war eine Chorio- 
retinitis vorhanden. 


Der Lichtsinn war wenig gestört, die heftige Lichtscheue bei einigen 
Anfällen der ersten Patientin fand ich bei anderen nur vereinzelt und 
in geringerem Grade. 
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Die äußerst geringen oberflächlichen Veränderungen in der Retina 
forderten immer Augenspiegeln im aufrechten Bild, und überdies die 
größte Aufmerksamkeit, wenn die Veränderungen überhaupt kon- 
statiert werden sollten; im umgekehrten Bild sah ich nichts davon. 
Auch wenn Netzhautblutungen vorkamen, waren sie meist klein, stets 
kleiner als der Durchschnitt eines mittelmäßigen Retinablutgefäßes. 

Es fiel mir an mindestens acht Fällen auf, daß mehrere Wochen, 
nachdem ich dem Patienten die Arsenikzufuhr entzogen hatte (z. B. 
indem ich ihn zur Pflege in unser Augenkrankenhaus aufnahm), eine 
bestehende, bis jetzt stationäre Papillitis noch einmal zunahm; oder 
aber, daß bei einer Retinitis erst nach etwa vier Wochen, oder noch 
später, nachdem die Arsenikzufuhr aufhörte, noch Papillitis oder 
Netzhautblutungen auftraten. 

Die Netzhautblutungen waren meistens nur gering, und in der Nähe 
der Papille gelegen; wie klein diese auch waren, sie waren mir ein will- 
kommener Beweis, daß die so unbestimmten und äußerst schwierig 
vom Normalen zu unterscheidenden Netzhautödemstellen und die zar- 
ten, kaum sichtbaren Netzhautpünktchen, mich nicht mit Unrecht dazu 
bewogen hatten, den Patienten als vergiftet zu betrachten und, da ich 
diese Vermutung aussprach, ihn und seine Umgebung zu beunruhigen. 

Die Neuroretinitis arsenicalis hat meistens einen ununterbrochenen 
und protrahierten Verlauf, der um so länger dauert, je nachdem die 
Patienten der Arsenikzufuhr länger ausgesetzt sind; Fall B 2 und B 3 
können als Typen dafür gelten. Viele Fälle dauerten, bevor Besserung 
oder Stillstand wegen Atrophie eintrat, sechs Monate oder länger, 
auch wenn die Arsenikzufuhr eingestellt wurde. 

In all diesen Fällen wurde das zentrale oder parazentrale Sehen am 
meisten geschädigt, nicht nur bei der Retinitis, weil diese in der Macula 
und um dieselbe ihren Sitz hatte; aber wenn auch alle objektiven Ver- 
änderungen in der Netzhaut zu fehlen schienen, so zeigten sich auch beim 
Nervus opticus gerade die maculo-papillären Bündel zunächst und am 
meisten getroffen; die Papille zeigte, wenn Atrophie eintrat, diese vor- 
zugsweise zuerst und am heftigsten im temporalen Quadranten. In den 
ernsteren Fällen wurde die ganze Papillenscheibe atrophisch ; ich konnte 
dabei meistens annehmen, daß diese Fälle der Vergiftung lange aus- 
gesetzt gewesen waren. Die Blutgefäße behielten dabei ihr normales 
Kaliber, also anders wie nach Chininvergiftung. 

Das Gesichtsfeld blieb, was die Peripherie betrifft, unberührt; die 
zentralen und parazentralen Skotome jedoch, die dauernde zentrale 
Blindheit machten viele aus Tabelle B zu wenig brauchbaren, hilfs- 
bedürftigen Leuten. I 

Die Sehschürfen unter 1:10 in Tabelle B sind alle exzentrisch. 
Mit wenigen Ausnahmen waren alle Kranken im übrigen ganz gesund. 
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Geben wir jetzt eine kurze Beschreibung der Fálle B 2 und B 3, die als Typus 
des Krankheitsbildes vollständiger als Bl sind; ich ließ jedoch B 1 vorangehen, 
weil diese Krankheitsgeschichte ein vollständigeres Beweismaterial zu Darlegung 
des kausalen Zusammenhangs ergab. 

Am 15. April 1916 kam ein 18jähriger angehender Lehrer zu mir. Visus 
links 6 : 60, einigermaDen exzentrisch. Ein anderer Augenarzt hatte ihn schon 
ein halbes Jahr behandelt, weil er jetzt aber auch mit dem rechten Auge schlechter 
sah, kam er zu mir. Er sah Farben und Flecken und war ein wenig lichtscheu. 
Der Visus betrug rechts 5:36. Auf Grund der Untersuchung im umgekehrten 
Bild: etwas zu rote, ziemlich gut begrenzte Papillen, links schon Atrophie der 
maculapapillären Bündel, und auf die subjektiven Erscheinungen hin, glaubte ich 
ohne weiteres, die Diagnose auf retrobulbäre Neuritis stellen zu dürfen. Im aufreehten 
Bild spiegelnd sah ich jedoch in jeder Retina ödematöse Stellen, die größer waren 
als bei Fall B 1. Überdies waren einige zarte, glänzende Pünktchen darin zu sehen, 
deren Ähnlichkeit mit denen bei Fall B1 auffallend war. Ich nahm den jungen 
Mann deshalb am nächsten Morgen in das Augenkrankenhaus auf und besuchte 
darauf seine Wohnung. Die Mutter war allein zu Hause; sie versicherte mir auf 
meine Frage, daß der Vater, der Bruder und die Schwester des Patienten sehr 
gut sähen, sie hätten alle ihre Beschäftigung außer dem Hause. 

Am 18. April jedoch kam schon dieser Bruder, B 3, ein 15jähriger Tischler- 
schüler der Gewerbeschule zu mir. Visus 6:18 auf jedem Auge und ebenfalls 
sehr leichte, kaum zu erkennende Retinitis. Ich konnte jeden Irrtum ausschlieBen, 
weil ich nach einigem Suchen, zur Kráftigung der Diagnose, 3 sehr kleine Blu- 
tungen auf dem linken Papillenrand bemerkte, die, obwohl sehr klein, dennoch 
entscheidend waren. Auch diesen Knaben nahm ich sofort zur Pflege auf. 

Am nächsten Tag waren diese Blutungen etwas größer, die anfangs normalen 
Papillen wurden schlechter begrenzt, sahen aus wie leichte Stauungspapillen ; 
nach gut einer Woche machten sie nicht mehr den Eindruck einer Suauuingepspille, 
sondern einer starken Papillitis!). 

Der ältere Bruder war gewöhnlich viel zu Hause, studierte in „der guten 
Stube‘, die für ihn allein nicht geheizt wurde; die Zwischentür nach dem Wohn- 
zimmer stand aber immer offen. Dieses zum Studieren benutzte Zimmer war nur 
mäßig warm, dagegen sehr feucht; und diese Feuchtigkeit schlug auf die kalten 
Wände nieder. Beide Zimmer waren grün angestrichen; die Farbe enthielt sehr 
viel Arsenicum, ca. ein Gramm pro Quadratmeter (G)?). 

Der jüngere Bruder hatte akute Klagen, sie entstanden im Anschluß an größen- 
teils zu Hause verbrachte Ferien von ungefähr einer Woche (zu Hause wegen 


1) Die Differentialdiagnose zwischen der Stauungspapille und Neuritis op- 
tica (richtiger: Papillitis, denn von dem Nerv selbst sehen wir nichts) — halte ich 
hloß auf das Augenspiegelbild achtend, oft für unmóglich und aus klinischen Grün- 
den für unwesentlich. 

2) Da die Angabe der Quantität pro Flácheninhalt wenig Wert hat, wenn man 
nicht zugleich angibt, wie dick und wie porös die Farbenschicht ist, wieviel Prozent 
der Wandoberflüche damit bestrichen sind, wieviel Quadratmeter Farbe pro 
Kubikmeter Zimmerluft in der Stube sind, wie feucht die Luft und wie feucht die 
Wand, wie hoch die Temperatur, wie stark die Ventilation ist, und ob Schimmel 
vorhanden ist und welcher, da all diese Faktoren in höherem Grade zur Kon- 
zentration des Gosiogases beitragen als etwas mehr oder weniger Arsenik pro 
Quadratmeter, habe ich zur Schonung der übrigens sehr gefälligen Chemiker bei 
der weiteren chemischen Untersuchung quantitativ leider nicht weiter auf diese 
Art- Bestimmungen eingehen können. 
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Regenwetters) VerhültnismáDig schnell trat fast vollständige Besserung ein, ob- 
gleich sein Urin 30 mmg As,0, pro Liter enthielt (1 mmg - 0,001 mg). 

Der ültere hatte bereits ein halbes Jahr geklagt und war der Arsenikzufuhr 
noch länger ausgesetzt gewesen. Bei ihm ging die Heilung nicht gút von statten, 
er behielt bis vorigen Sommer, als er sich meiner Behandlung entzog, zentrale 
Skotome und hatte, als ich ihn zum letzten Male sah, an einem Auge eine kleine 
Insel, womit er wieder scharf sehen konnte. Sein Urin enthielt nur 10 mmg As,0,. 

Auffallend war das Verhalten des Sehvermógens: Bei seiner letzten Unter- 
suchung im Juni 1917 záhlte er mit dem rechten Auge Finger in einer Entfernung 
von 4 m; er zühlte jedoch falsch in einer Entfernung von 5—7 m. Auf der bekannten 
Snellenschen Tafel, in einer Entfernung von 5 m, sah er den größten Buchstaben 
B (5 : 50) nicht, und ebenfalls von den etwas kleineren D E (5 : 30) sah er nichts, 
jedoch von den kleineren T B R (5 : 20) sah er einen gut, von den noch kleineren 
F E B D (5 : 15) sah er zwei gut und die noch kleineren E T L F N (5 : 10) las er 
alle fünf korrekt. Er hatte mit demselben Auge weniger als 5 : 60 und mehr als 
5:10 Visus. Man kónnte ihn der Simulation verdächtigen. Wer aber die launen- 
haften zentralen, scharfumgrenzten Defekte des Gesichtsfeldes kennt, versteht 
das Verhalten des Schvermögens in diesem Zustand; rechtzeitige Aufklärung, 
besonders der Umgebung des Patienten gegenüber, kann diesem oft Unannehm- 
lichkeiten ersparen. Nach 16 Monaten fing B2 an wieder etwas lesen zu können, 
jedoch das Studieren fiel noch zu schwer. 


Nach der ausführlichen Besprechung meiner drei ersten Fälle darf 
ich mich für die übrigen auf die kurze Aufzählung in Tabelle B be- 
schränken. Weil übersichtlicher, füge ich als Anhang I noch hinzu: 
die fünf mir von meinem Kollegen Dr. A. Verwey und nach meinen 
Vorträgen!) in der Nederlandsch Oogheelkundig Gezelschap 
von den Herren Augenärzten Dr. L. J. Lans und Dr. A. W. Mülock- 
Houwer mitgeteilten Fälle aus ihrer Praxis. Ich statte den Herren 
hier gerne meinen Dank ab für die mir gegebenen Angaben und die 
Bereitwilligkeit, sie mir zur Publikation zu überlassen. 

Als Anhang II füge ich noch die wenigen in der Literatur gefundenen 
Fälle bei: neun Fälle von Arsenicumvergiftung, nämlich sieben wegen 
Verabreichung von Arsenik als Medizin oder als vergiftende Dosis 
per os, und zwei durch Arsenik als Ursache chronischer Vergiftung, 
die von der Tapete oder der Wandbekleidung herrührte. Arsenik- 
vergiftung des Augennervs wurde bis jetzt höchst selten beschrieben, 
es sei denn, daß sie durch Atoxyl, Arsacetin u.dgl. hervorgerufen wurde?). 

Tabelle B enthält, soweit es meine Fälle betrifft, alle Fälle, die 
ich aus klinischen Gründen, d.h. wegen Anamnese, funktioneller Stö- 
rungen, wegen des Augenspiegelbildes und des Krankheitsverlaufs zu 
dem beschriebenen Krankheitsbild rechnete. Um so auffälliger ist das 
Resultat der nachher ausgeführten chemischen Untersuchung des Urins. 

1) L. c. 

a) Letztere Art sieht dem hier beschriebenen Bild wohl ähnlich, siehe z. B. 
Birch - Hirschfeld und Köster, v. Graefes Archiv 88, 403; Sattler, ibidem, 
81, 552 mit mikroskopischem Befund; Pflüghöft, Münch. med. Wochenschr. 


1910, S. 1395. 
Fortsetzung Seite 42, 


H. K. de Haas 
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Die chemische Untersuchung!) wurde von den Chemikern Frl. Dr. 
A. Grutterink, Dr. W. Schut und Dr. W. van Ryn mit aller Sorg- 


1) Da folgendes Tatsachenmaterial quantitative Angaben enthält über Arsenik, 
Arsenikvergiftung und Arsenikausscheidung, die auch außerhalb der Ophthal- 
mologie vielleicht Wert haben: für den Kliniker, Therapeuten, Pathologen, Toxi- 
kologen und Hygieniker, halte ich eine Beschreibung der bei dieser chemischen 
Untersuchung angewendeten Methode, zur Beurteilung der erhaltenen Resultate, 
für erwünscht. Es möge folgende kurze Übersicht genügen, die Dr. van Ryn 
mir gütigst verschaffte. Wie aus den hinter jedem Ergebnis erwähnten Initialen 
der verschiedenen Untersucher hervorgeht, war er es nämlich, der die Mehrzahl 
der Analysen ausführte. : 

Hauptsáchlich wandte man zwei Destruktionsmethoden an; betraf es den 
Urin, so ging man meistens von einem Liter aus; nur in einzelnen Fällen war 
diese Quantität nicht vorhanden; in diesen Fällen rechnete man das Resultat 
schließlich auf 1 Liter um. 

Bei der zuerst angewendeten Methode wurde der Urin ausgedampft bis zu 
einem Rest, welcher mit Chloras kalicus und Salzsäure destruiert wurde. Das 
überflüssige Chlor wurde mittels Kohlensäuregase ausgetrieben, worauf Schwefel- 
wasserstoff eingeführt wurde. Diese Flüssigkeit wurde nun 24 Stunden sich selbst 
überlassen, darauf abfiltriert. Was auf dem Filter zurückblieb, wurde getrocknet 
und mit Salpeter und Natriumcarbonat zusammengeschmolzen; darauf wurde 
mit Schwefelsäure abgeraucht und der Rest in den Bloemendalschen Apparat 
geführt. Mit allen Reagenzien, ebenfalls mit dem Filtrierpapier wurde, ohne 
Ausnahme, ein blinder Versuch gemacht. 

Bei der später angewendeten Methode geschah die Destruktion mit Salpeter- 
säure und Schwefelsäure, bis Verkohlung eintrat, worauf unter fortwährender 
Erwärmung solange tropfenweise Salpetersäure in die Eindampfretorte geführt 
wurde, bis die Masse farblos wurde. Diese Methode hatte vor der ersteren voraus; 
einen geringeren Gebrauch der jetzt schwierig zu bekommenden arsenikfreien 
Schwefelsäure und eine geringere Anzahl von Manipulationen. Auch diese Masse 
wurde in einer Ausdampfschale eingedampft und schließlich auf einem Sandbade 
` abgeraucht, bis alle Salpetersäure ausgetrieben war (negative Reaktion gegenüber 
Diphenylaminen), worauf das Residuum in den Bloemendalschen Apparat ge- 
führt wurde. Immer wieder wurde mit allen Reagenzien ein 2stündiger Blanko- 
versuch gemacht. 

Die Arsenikspiegel wurden in Glasröhren möglichst gleichen Kalibers nieder- 
geschlagen zum besseren Vergleich mit den Spiegeln von 2,5, 10, 50 und 100 mmg 
As,0,, welche Serie als Maßstab aufbewahrt wurde; die Röhren wurden mit Wasser- 
stoff gefüllt und zugeschmolzen. Infolge des kleinen Kalibers unserer Róhren war 
der Vergleich von Quanta von weniger als 25 mmg (also bei den uns am meisten 
interessierenden Quanta) ziemlich genau möglich, aber der Vergleich der Spiegel 
hóherer Quanta ergab Schwierigkeiten, weil die Spiegel zu schwarz und zu breit 
wurden. Deshalb wurden die Spiegel hóherer Quanta schlieBlich mit Kallum- 
bichromat und Schwefelsäure oxydiert und das Bichromat spáüter rücktitriert ; 
diese empfehlenswerte Methode (von Berntrop) gefiel uns so gut, daß wir die- 
selbe für die niedrigeren Quanta schließlich ebenfalls anwandten. 

In bezug’auf die Menge Urin, wovon wir ausgingen, das Kaliber der Röhren 
und den Mangel an Interesse (für unseren Gegenstand) einer weiteren Aufführung 
der Empfindlichkeit, begnügten wir uns damit, diese Untersuchung in dieser Weise 
zu machen, welche 1 mmg As,0, pro Liter anzeigte; Quanta, die geringer waren 
als 1 mmg, waren zwar noch gerade bemerkbar, wir nennen sie jedoch Null. 
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falt ausgeführt, mit Kontroll- und Blankoversuchen, welche die Unter- 
suchung nach dem gleichen Minimalquantum Arsenik erfordert. Ich bin 
ihnen persönlich wegen dieses großen Dienstes sehr verbunden und 
statte ihnen und ebenfalls den Herren Dr. A. J. Boks und Dr. A. L. 
Sinnige hier meinen wärmsten Dank ab. Möge es ihnen Befriedigung 
gewähren, daß ihre umfangreiche Arbeit Vielen zugute kam und kommen 
wird. 

Wir sehen also in Tabelle B, daß von den 56 Fällen, bei denen klinisch 
die Diagnose Neuroretinitis arsenicalis gestellt wurde, 53 Arsenikurie 
zeigen, nur in drei Fällen fehlte sie. Diese drei Fälle sprechen weder 
gegen das Krankheitsbild, noch war die Diagnose falsch. Betrachten 
wir diese drei Fälle, was den Zeitpunkt der Urinuntersuchung betrifft. 


B 12 konnte mehrere Jahre vor seinem ersten und einzigen Besuch bei mir 
schlecht sehen und blieb Jahre hindurch stationür. Es ist wahrscheinlich, wenn 
man das bei seiner Tochter (B 13), seiner Schwester (B 10) und seinem Neffen 
(B 11) gefundene Arsenik in Betracht zieht, daf ihm damals ebenfalls Arsenik 
zugeführt wurde oder aber (wir werden diese Möglichkeit in Tabelle D darlegen), 
daß er, obgleich ihm, vielleicht sogar während der Untersuchung, Arsenik zuge- 
führt wurde, dennoch kein Arsenik mittels der Nieren ausschied ! 

B 4 war ein leichter, glatt geheilter Fall oberfláchlicher Retinitis, wovon der 
Urin erst 9 Wochen, nachdem die Behandlung angefangen hatte, und 4 Wochen 
nach der vollstándigen Besserung untersucht wurde. Bloemendal (Dissertation 
1908: Arsenicum in het Dierlyk Organisme) legt in schónen Analysenserien über 
den Verlauf der Arsenikausscheidung mit dem Urin dar, daB, nachdem eine Dosis 
von 3 mg As,0, eingenommen worden war, der Urin in 11 Tagen arsenikfrei war. 

B4s Urin blieb arsenikfrei trotz Arsenikzufuhr oder war schon wieder arsenikfrei. 

B18, Militär, war seit der Mobilmachung 1914 von Hause fort, hatte seinen 
schlechten Visus noch zu Hause bekommen; Prof. J. van der Hoeve, der meine 
Fälle Bl, B2, B3, B4 und B5 gesehen hatte, stimmte der Ähnlichkeit des 
Retinabildes im Falle B 18 bei. 

Wenn wir jetzt die im Urin gefundenen Mengen Arsenik näher be- 
trachten, so sind. zunächst zwei Fragen zu beantworten: 

Sind diese Mengen, höchstens 60 mmg As,O, per Liter Urin, anormal 2 

Sind solche kleine Mengen. pathologisch ? 

Diese Fragen scheinen mir wichtig genug, sie an dieser Stelle aus- 
führlich zu besprechen. Könnte man sich doch mit Unrecht vergleichs- 
weise!) erinnern, daß die Maximaldosis in Millimilligramm ausgedrückt: 
in Holland 5000 As,O, pro dosi, 10 000 pro Tag, 20 000 in Deutschland 
und Österreich, daß Zehntausende Steiermärker und Amerikaner ge- 
sundheitshalber bis zu 300 000 mmg As,0, als tägliche Portion verzehren, 
daß Liq. Folleri, Levico- und Vichywasser usw. Millionen zum Segen 
gereichten ! 

Tabelle C legt, was die ersten 28 Fälle betrifft, dar, daß das Vor- 
.handensein des Arseniks im Urin anormal ist. 


!) Verschiedene Arsenikverbindungen haben eine ebenso verschiedene Wir- 
kung! Nicht weniger verschieden, als verschiedene Koblenstoffverbindungen. 
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Wenn ich dieses ausführlich darzutun versuchte, liegt der Grund 
darin, daß ich in der Literatur, nach einer Antwort suchend, auf die 
grundlegende Frage, ob der gewóhnliche Urin normalerweise Arsen 
enthält, kaum quantitatives Tatsachenmaterial vorfand. Die Ant- 
worten widersprechen sich, oder es heißt nur unbestimmt: Der normale 
Urin enthält Spuren!). 

Für Holland gibt Tabelle C eine quantitative Antwort, und zwar 
eine, die übereinstimmt mit dem, was A. Gautier?) für Frankreich 
und Bloemendal?) für Holland angeben. Obgleich ich zahlreiche 
Publikationen Gautiers, des maßgebendsten der französischen Arsenik- 
kenner, daraufhin prüfte, fand ich nur den Ausspruch, daß Arsenik im 
normalen Urin nicht vorkomme. 

Beiläufig sei bemerkt, daß dieser maßgebende Untersucher diesen 
Ausspruch nicht ohne triftige Gründe getan haben wird, schon deshalb 
nicht, weil er, indem er Orfilas damals (1839) aufsehenerregende Be- 
hauptung, daß alle Organe Arsenik enthalten, wieder aufnahm, diese 
in verschiedenen Richtungen verteidigen mußte. Er tut dies in zahl- 
losen Serien von Organanalysen; er findet in all unseren Nahrungs- 
mitteln Arsenik*), und wir können seinen unter dem Druck der Tat. 
sachen, wie widerwillig geäußerten Ausspruch: In allen Organen ist Arsen 
vorhanden, jedoch im Urin ist es nicht vorhanden, ruhig hinnehmen. 

Auch Bloemendal gibt in seiner Dissertation, dem Hauptwerk, 
worin er den fortan nach ihm benannten verbesserten Marshapparat 
weltbekannt machte, an, daß der Urin kein Arsenik enthält. Er führt 
zum Beweise dieser Behauptung nur den Urin von zwei speziell darauf- 
hin geprüften Personen an; aus seinen weiteren Tabellen geht indessen 
hervor, daß es in kleineren Quantitäten Urin von anderen Personen 
ebensowenig vorkam. Ich halte das, was er über zwei andere Urine 
bemerkte, in denen er, im Gegensatz zu den zwei soeben genannten, 
wohl ganz geringe Quantitäten Arsenik fand, für wichtig genug für 
meine weitere Beweisführung, um es hier wiederzugeben: 


1) Nennen wir als Beispiel die jüngste Publikation (Berl. klin. Wochenschr. 
5. Aug. 1918): Kuttner ließ den Urin von 44 Personen auf Arsengehalt unter- 
suchen; dabei zeigte sich, daß „minimale Spuren“ von Arsen, die eine schwache 
Gelbfärbung des Sublimatpapiers oder einen noch durchsichtigen, schwachbräun- 
lichen Arsenspiegel hervorrufen, als eine normale Erscheinung zu beurteilen sind. 
Aber das Kolorit und die Größe der Flecken auf dem Papier, selbst die Schätzung 
der mit Standard-Arsenspiegel verglichenen Spiegel stehen den Resultaten, mit 
titriertem Spiegel erhalten, weit nach. 

2) Comptes rendus 1900, 130, 288. 

3) L. c. S. 69. 

*) Gautier und Clausmann, Revue d. Falsifications 17, 115; Bull. de 
la Soc. chim. d. Paris (3), 29, 867, wo eine ganze Speiseliste angeführt wird; 
ein Franzose verzehrt nach ihren Analysen an Salz, Fisch usw. durchschnittlich 
21 mmg Arsenicum pro Tag. 
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„ich (d. h. Bloemendal) hatte, soweit ich es kontrollieren konnte, niemals 
irgendwelches Arsenikpräparat eingenommen. Ich sammelte 51 Urin, indem während 
5Tagen jedesmal 11 vom Tagesurin abgesondert wurde. In diesen 51 konnten Spuren 
Arsenik nachgewiesen werden, und zwar mutmaßlich 0,0005 mg Aa, Diese 
äußerst geringe Quantität Arsenik auf 51 Urin ließe sich vielleicht erklären aus 
dem Genuß von arsenikhaltiger Nahrung oder aber aus der Tatsache, daß ich 
mich schon mehr als ein Jahr täglich mit Arsenikuntersuchungen beschäftigte, 
wobei vielleicht unbewußt eine Spur Arsenik aufgenommen wurde. Obgleich mit 
äußerster Sorgfalt gearbeitet wurde, wäre es dennoch möglich, daß immerhin ein 
Teil der gefundenen Spur in die große Menge Flüssigkeit eingeführt würde, u. a. 
durch den Gebrauch der großen Ausdampfschalen und durch das vielfache Fil- 
trieren; kann doch Filtrierpapier Spuren Arsenik enthalten. Einmal fand ich im 
Urin von einer Person, die regelmäßig in einem Laboratorium arbeitete, per 
250 ccm eine Spur Arsenik, ungefähr 0,1—0,2 mmg And) darstellend.*' 

Er kommt dann zu folgender Schlußfolgerung mit einem Vorbehalt, der auf 
von ihm angeführten Publikationen beruht: 

„Aus dem hier Erwähnten glaube ich schließen zu dürfen, daß Arsenik im 
normalen Urin nicht vorhanden ist, es sei denn, daß der Aufenthalt in einer stark 
arsenikhaltigen Umgebung das Vorfinden. sehr geringer Quantitüten veranlassen 
dürfte.“ 


Bloemendal sucht also eine Erklärung, für 0,1 mmg per Liter und 
für 0,4—0,8 mmg per Liter. Diese Mengen hält er für anormal. 

Tabelle C enthält das zur Beurteilung der Frage : Enthält der Urin 
des Holländers Arsenik ? geeignete Material. Dazu wurden einerseits 
normale gesunde Personen gewählt, andererseits ließe sich unter diese 
Tabelle das Resultat rechnen bei Personen mit anderen Augennerven- 
krankheiten, welche ich zur Begrenzung des Krankheitsbildes Neuro- 
retinitis arsenicalis untersuchen lassen wollte. Personen mit anderen 
Krankheitsbildern, z. B. Retinitis syphilitica oder mit Stauungspapillen 
nach Schädeltrauma, durften, wenn Arsenik ätiologisch eine Rolle in 


unserem Krankheitsbilde spielt, kein Arsenik im Urin abgeben, wäre ` 


es doch möglich, wo alle Organe Arsenik enthalten und wo das Ektoderm 
und die Anhängsel (Haare und Nägel) in dieser Hinsicht voranstehen, 
daß die Netzhaut, die ontogenetisch dazu gehört, normal so viel Arsenik 
enthielte, daß, wenn bei Augennervenentzündung dieses normale Ar- 
senik frei gemacht wird, diese in die Zirkulation geratene Menge Ar- 
senik die im Urin gefundenen Quanta liefere. Igersheimer!) gelang 


der Nachweis, daß die Bulbi von Hund und Katze nach mehrtügiger ` 


Behandlung mit Atoxyl Arsenik enthielten (nach Darreichung äqui- 
valenter Mengen von anorganischem arsensauren Natrium aber arsenik- 
frei gefunden wurden). Daß die Affinität dabei in der Retina zu finden 
war, ist aus klinischem und ontogenetischem Grunde wahrscheinlich. 

Tabelle C gibt an, daß das Arsen bei unserem Krankheitsbild nicht 
sekundär bei der Entzündung in dem Urin erscheint, es fehlt ja bei 
anderen Krankheitsbildern der Augennerven. 





1) Siehe v. Graefes. Archiv 71, 424. 


- 
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In Tabelle C gebe ich, wo es mir wichtig vorkam, den Grund an, 


weshalb ich den Urin untersuchen lieB. Die dabei gefundenen Mengen 
werden in Millimilligramm angegeben, weniger als 1mmg As,0, heißt Null. 


1. 


to 


ج o‏ ي ت س ص 


11. 


12. 


13. 


14. 


15. 


16. 


Eine alte Dame mit scheibenförmiger seniler Atrophie (totaler Wegfall) der 
Retina und Chorioidea in dem hintersten Augenpole, ein ProzeB, der stark 
abweicht von Retinitis arsenicalis, wenn auch der Sitz zentral ist: 0 (R.). 


. Gatte einer mir in bezug auf Arsenikvergiftung verdächtigen Dame (C 29); 


sie hatte keine Augennervenkrankheit (kommt deshalb in Tabelle B nicht 
vor), jedoch seit einem Jahr einen unerklärlichen conjunctivalen Reizzustand. 
Ich ließ ihren Urin auf Arsenik untersuchen, worin 25 mmg gefunden wurden. 
Erst später stellte es sich heraus, daß sie vor gut 4 Monaten Arsenikpilln 
zu sich nahm (ungefähr 80 mg As,0,). Zur Lösung der Frage: Ist in ihrem 
Hause überdies eine Arsenikquelle wirksam, wurde nun der Urin ihres Gatten 
untersucht: 0 (R.). 


. Ein Herr, dem ich außerhalb meiner augenärztlichen Praxis begegnete, hatte 


allerhand neuritische (?) Klagen in Rumpf und Gliedern. Er hatt 
mehrere Internisten, Neurologen, Professoren, Masseure und Magnetiseur 
konsultiert. Wegen seiner Behauptung, daß er sich jedesmal, wenn er vom 
Hause fort war, nach einigen Tagen besser fühlte, schien es mir wahrschein- 
lich, daß er an einer Vergiftung litt. Weil Arsenik auch andere Neuritiden al: 
die des Opticus hervorrufen kann, bat ich um seinen Urin. Die Untersucherin 
beantwortete meine Frage über Arsenik folgendermaßen: Keine Spur von 
Arsenik, jedoch ziemlich viel Blei! Ein bleierner Brunnen, ein bleierner Regen- 
fang versahen die Küche mit Wasser, der sanitäre Abort war mit der guten 


städtischen Trinkwasserleitung versehen: 0 (G.) 
. Eine Apothekergehilfin: 0 (G.) 
. Ein Apotheker: 0 (R.) 
. Seine Gattin: 0 (R.) 

Sein eines Kind: 0 (R.) 
. Sein anderes Kind: 0 (R.) 

Eine Frau mit Papilloretinitis, eine gröbere und tiefe Retinitis; nach einigen 

Tagen auch Cyclitis und Iritis, mit Quecksilber rasch geheilt. also klinisch 

Lues: 0 (R.) 
. Eine Frau mit diffuser Retinitis (nicht verwechselbar mit Retinitis arseni 


calis, die stellenweise auftritt und meistens Pünktchen zeigt): 0 (R.) 
Ein Jüngling mit chronischen Stauungspapillen, kaum zu unterscheiden vor 
Papillitis, deren Ätiologie greifbar war, nämlich eine bedeutende Schädel- 
infraktion, die vor einem Jahr infolge Mißhandlung mit Spaten entstanden 


war, worauf Kopfschmerzen, Erbrechen usw. fortwährend auftraten: 0 (R) | 


Alter Mann mit groben Flecken und starken Blutungen in der Retina und 
Pigmentveränderungen, also keine feine oberflächliche Retinitis: 0 (R.) 
Mädchen mit normalem Visus, ohne Augenbeschwerden, untersucht, weil sie 
die Tochter von B 10 ist; sie ist nur nachts im Hause ihrer Eltern, arbeitet 
und ift am Tage anderswo: 0 (RJ). 
Fall B 12, viele Jahre, nachdem er vermutlich infolge Arseniks Atrophie dei 
Papillen bekam. Dieser Fall und die drei folgenden dürfen in diese Tabelk 
zur Beurteilung der Frage, ob der Urin des Holländers Arsenik enthält, mit- 


gezählt werden: 0 (R.). 
Fall B4, 9 Wochen, nachdem er Augenbeschwerden bekam und zugleich 
4 Wochen nach seiner objektiven und subjektiven Besserung: 0 (G.). 


Fall B 5, 6 Monate, nachdem sie in die Augenklinik aufgenommen war, als: 
Gelegenheit hatte, wieder normal zu werden. Als sie einige Monate später 





17. 


18. 


25. 
26. 


27. 


28. 
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wieder ein paar Monate in ihrer früheren Umgebung verweilt hatte, wurde, 
nach der erneuerten Ausscheidung zu urteilen, wieder Arsenik aufgenommen. 
Die Quelle wollen wir gleich behandeln: 0 (R.). 
Fall B 18, noch lánger nach dem ersten Auftreten der Klagen; daß die Arsen- 
ausscheidung einmal aufhórt, setzte ich auf S. 43 unter Berücksichtigung der 
feinen Untersuchungen von Bloemendal auseinander; hier will ich mit 
kräftigeren Zahlen dasselbe illustrieren: Jemand, der 21g Arsenik auf einmal 
einnahm, schied nach dem fünften Tage kein Arsenik mehr im Urin aus und 
blieb am Leben in Amerika: 0 (R.). 
Eine Frau (myop. 5 Dioptr.), die vor 3 Jahren infolge einer Neuritis optica, 
die in Retinitis haemorrhagica überging, der Uveitis und Katarakt folgte, in 
3 Monaten rechts allen Visus verlor und jetzt in derselben Reihenfolge den- 


selben Prozeß links durchmachte, die Linse blieb noch klar: 0 (R.). 
. Ein Zögling aus einer Anstalt: 0 (R.). 
. Ein anderer Zögling aus dieser Anstalt: 0 (R.). 
. Ein anderer Zögling aus dieser Anstalt: 0 (R.). 
. Einer, der, soweit Dr. van. Ryn kontrollieren konnte, vor 2!/, Jahren eine 

Levicokur durchmachte: 0 (R.). 
. Ein Mann, der an einer grobfleckigen tiefen Retinitis litt: 0 (R.). 
. Ein Mädchen mit Papillitis links, in 4 Wochen glatt geheilt (Arsenik braucht 


nicht für jede noch unbekannte Atiologie verantwortlich gemacht zu werden): 

0 (R.). 
Die Mutter von B 33, welche zusammen wohnen: 0 (R.). 
Tochter von B 51; weil arsenfrei, Tapete von B51s Bureau, außerhalb seines 
Wohnhauses gelegen, untersucht, worin 18 mg per Quadratmeter: 0 (R.). 
Ein Typograph, mit Retinitis und Bleisaum nach Dr. Verwey! Der 
Urin enthält kein Blei und kein Arsen: 0 (R.). 
Eine Dame mit akuter retrobulbärer Neuritis, die aufgetreten war, einige 
Stunden nachdem sie anfing, Rhus toxicodendron einzunehmen, das ein Homóo- 
path ihr verschrieben hatte. Sie sah bald sehr schlecht aus, fühlte sich er- 
schöpft, zu schwach zum Gehen, bekam Anurie, der Visus ging auf 1 : 300 
exzentrisch zurück. Pupillen sehr weit, steif; da es den Gatten dünkte, daß 
der Verlauf der Sache nicht mit der Anwendung eines Heilmittels über- 
einstimmte, wurde dessen Genuß nach 3 Tagen eingestellt, worauf Besserung 
eintrat; sobald Patientin wieder ein wenig gehen konnte, wankte sie zu mir; 
4 Wochen später wieder halbe Sehschärfe, mit zentralen Farbenskotomen, 
was sich besserte: 0 (R.). 

Bis dahin also 28 Urine arsenikfrei! Zahlenmáfig weniger als 1 mmg. 

Begegnet man denn niemals arsenikhaltigen Urinen? Z. B. zufällig ? 

Mir ist dieses nur passiert beim folgenden Fall C 29; da ich die Anamnese 
unvollständig aufgenommen hatte, schien es Zufall;. später jedoch, als ich von 
Arsenikpillen hörte, wurde das Finden von Arsenik in diesem Falle verständ- 
lich, fast notwendig. 

Sollte man nicht oft Arsenik begegnen können, nicht zufällig, sondern 
absichtlich ? 

Ja! Man hat nur in der Nähe einer Arsenikquelle zu suchen, z. B. bei 
Fabrikarbeitern aus Fabriken, wo Arsenverflüchtigung zu erwarten ist, oder 
in Häusern, wo Arsenverflüchtigung wahrscheinlich ist, z. B. bei Hausgenossen 
von Fällen aus Tabelle B. 

Setzen wir jetzt diese Tabelle fort mit den Kontrollurinen, die wohl 
Arsenik enthalten; sie beweisen nichts gegen die Behauptung: Der Urin in 
Holland ist arsenfrei, sie sind ausnahmslos Beispiele der bekannten Wahrheit: 
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Wer jedoch in genügendem Maße Arsenik aufnimmt, kann Arsenik im Urin 
absondern! 

29. Die sub C 2 erwähnte Dame, bei der es sich herausstellte, nachdem der Urin 
auf Arsenik untersucht war, daß sie vor 4 Monaten Arsenikpillen (etwa 80 mg) 


einnahm: 25 (R.). 
30. Einer, der wie Dr. van Ryn wußte, vor gut 2 Jahren eine Levicokur durch- 
machte: 20 (R.). 


31. Ein GelbgieBer, untersucht, weil er an GelbgieBerfieber litt und Dr. M. P. 
Schütte (Rotterdam) durch eine Vorlesung meiner Fülle auf den Gedanken 
kam, daß vielleicht der Arsengehalt des Zinks, verarbeitet im gegossenen 
Messingalliage, die Ursache dieser bis E unerklšrten Berufskrankheit ist: 


15 (R.). 

32. Ein zweiter Gelbgießer: 20 (R.). 
33. Ein dritter Gelbgießer: 30 (R.). 
34. Ein vierter Gelbgießer (ein fünfter: B 46, zeigte im Gegensatz zu diesen vier 
` Retinitis): 60 (R.). 
35. Der Gatte von B 43 und Vater von B 44: 4 (R.). 


36. Ein Arzt, Bruder von B 15. Da B 15 vor einigen Jahren therapeutisch gegen 
allgemeine Schwäche eine Arsenikkur durchmachte, wird ein Hausgenosse 
untersucht, um die Frage beantworten zu können: Rühren die jetzt in ihrem 
Urin gefundenen 4mmg aus etwa noch davon zurückgebliebenen Organ- 
niederlagen her, oder sind sie vielleicht aus einer jetzt bestehenden Arsenik- 
zufuhr zu erklären ? Wenn sie noch Arsenik aufnahm, wird dieses vielleicht 
mit dem mit ihr zusammenwohnenden Bruder auch der Fall sein. In der Tat 
stellt sich heraus, daß sein Urin 2 mmg (R.) enthält. Es zeigt sich nun, daß 
die Schwäche dieser Dame damals auftrat, nachdem das Wohnzimmer frisch 
(blau) tapeziert wurde. Später wurde sie in einer Klinik (mit Arsenik behandelt!) 
besser. Diese blaue Tapete, obgleich schon überklebt mit neuem Papier, war 
im Wohnzimmer noch an einzelnen Stellen zu finden und enthielt Arsenik 
(R.); wenn diese Dame damals an allgemeiner Arsenikvergiftung gelitten hat 
(durch Gosiogas), genas sie, vielleicht wegen, und sicherlich trotz der medi- 
kamentösen Verabreichung einer anderen Arsenverbindung (nämlich As,O,): 

2 (R.). 

37. Ein Knabe, Bruder von B 17; B 17 ist Setzer. Bekam B 17 das Arsenik aus 
dem Typenmaterial der gehandhabten Typen oder aus seiner Wohnung? 
Bei positiver Reaktion kann der Urin eines Hausgenossen solches zeigen, wie 
in diesem Fall: 2 (R.). 

38. Eine Dame, Gattin B 41s, mit Ikterus und Leberschwellung, mit der Diagnose 
Carcinoma hepatis? In eine Klinik aufgenommen, dort in 4 Wochen geheilt; 


nach einem Jahre zu Hause wieder Ikterus: 9 (R.). 
39. Ihre Tochter: 6 (K.). 
40. Eine Dame, Gattin B 39s: 10 (R.). 
41. Die Tante und Hausgenossin von B 57; sie hat Facialisparese und hatte Schwin- 

delanfálle: 9 (R.). 
42. Ein Zógling aus der Anstalt (siehe C 19, C 20 und C 21): 15 (R.). 
43. ,, ss du. 3 n x 15 (R.). 
4. و‎ 5 gë, ud B cH 15 (R.) 
45. ,, , Ho s 20 (R.) 
46. بر‎ ; e. a 40 (R.) 
17 IT .. 1 2 100 (R ) 


Für die Wahrscheinlichkeit, daß in dieser Anstalt eine Arsenik- 
quelle vorhanden war, spricht der Gegensatz zu den ersten 28 Fällen 
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dieser Tabelle stark genug. Ich werde auf die Besprechung dieser 
Quelle spáter zurückkommen. 

Es ist nützlich, hier zu erwáhnen, daB Dr. van R yn die Urine von 
Tabelle B und C durcheinander zugeschickt bekam und daf ich ihm 
meistens erst nach Ablauf der Untersuchung die Umstände mitteilte, 
die mich bestimmten, den Urin untersuchen zu lassen. 


Wir sind jetzt, unter Berücksichtigung unseres Materials, das in 
bezug auf die untersuchten Urine nunmehr vollständig mitgeteilt 
wurde, in unserer Beweisführung so weit vorgeschritten, daß wir schließen 
dürfen, daß Arsenik im normalen Urin nicht vorhanden ist, 
und wenn es vorkommt, dasselbe sich mindestens in meinen Fällen aus 
einer anormalen Ursache erklären läßt, Tabelle B, was die Arsenik- 
urie betrifft, anormal ist. 

Sind die gefundenen Mengen in Tabelle B pathologisch? 

Es kann nicht wundernehmen, wenn Arsenik als Ätiologie für eine 
Augennervenentzündung angesehen wird; erinnern wir uns bloß aus 
der Geschichte der Arseniktherapie, wie eins von den sich in kurzen 
Jahren verdrängenden Arsenikpräparaten, Kakodyl, Atoxyl und Sal- 
varsan, obgleich es Tausenden das Leben fristete, Hunderte in Finster- 
nis untertauchen ließ. Vielleicht veranlaßten die vielen Blinden, die 
das Atoxyl verschuldet hatte, die übrigens besonnenen Verfasser des 
mustergültigen Werkes: Die Wirkungen von Arzneimitteln und Giften 
auf das Auge, Lewin und Guillery, das neue Arsenik präparat, 
das das Atoxyl verdrängen sollte, im Jahre 1913 also zu begrüßen: 
„Die ganze Salvarsananwendung mit allem, was daran hängt, ist wissen- 
schaftlich unerfreulich und sicherlich nur episodisch!“ Die Mifstim- 
mung gegen dieses Arsenik präparat hat glücklicherweise in der noch 
fortdauernden folgenden Periode nachgelassen. 

Schon wenn wir bloß die Frequenz der Koinzidenz der Augen- 
nervenkrankheit mit der in Tabelle B zusammengefaßten Arsenikurie 
in Betracht ziehen, fühlen wir uns berechtigt zu sagen: Aus dieser 
Frequenz geht das Pathologische hervor! 

Schließlich können wir die Mengen aus Tabelle B vergleichen mit 
den Mengen Arsenik von Personen, die nach Ansicht der Internisten 
an allgemeiner chronischer, aus Wand oder Möbel herrührender Arsenik- 
vergiftung litten. 

In der Dissertation von E. A. Zegers -Verhoeven!) finden wir 
in der in dieser Hinsicht vorurteilsfreien Literaturübersicht die von 
verschiedenen Autoren publizierten Krankheitsgeschichten von 75 all- 
gemeinen, oft ernstlichen, sogar tödlichen chronischen Arsenikver- 





!) Bydrage tot de kennis der chronische intoxicatie door Arseenverbindingen, 
afkomstig van behangsels en meubelstoffen, Haarlem 1909. 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 4 
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giftungen kurz zusammengefaBt; wo er quantitative Angaben fand. 
erwähnt er die Zahlen. Bei 21 Urinen von 21 Arsenikpatienten, die von 
vier Untersuchern herrührten, konnte er die Mengen Arsenik in Milli- 
gramm per Liter Urin angeben. Ich zählte die Mengen von zwanzig 
dieser Patienten zusammen und teilte durch zwanzig, um ein Durch- 
schnittsquantum zu finden. Einen schloß ich, als offenbar unzuver- 
lässig, aus, da das angegebene Quantum fast 400 mal größer als das 
durchschnittliche ausfiel, während die größte positive Abweichung der 
anderen zwanzig kaum zweimal das Durchschnittliche, ohne diesen Fall, 
beträgt. Diesen Untersucher (Finder des unglaublichen Quantums: 
9200 mmg!), von dem auch andere Bestimmungen, z. B. der Arsenik- 
gehalt der Zimmerluft, unakzeptierbar sind, würdigt auch Zegers- 
Verhoeven keiner Nummer in seiner Serie. 

Auch von den 52 eigenen Fällen aus Tabelle B, die quantitativ be- 
stimmte Mengen Arsenik absonderten, habe ich das Durchschnitts- 
quantum berechnet. Ich hielt es für besser, B 19 nicht mitzuzählen, 
da sie allzusehr vom Durchschnittsmaß abweicht, während ihr Quantum 
überdies gleichsam ein Artefakt ist: bekam sie doch Arsenik therapeu- 
tisch voņ ihrem Arzte. 

Ich fand also als Durchschnittsquantum von zwanzig zusammenge- 
suchten allgemeinen chronischen Arsenikvergiftungsfällen per Liter: 

23,9 mmg As,0, (Maximum 68, Minimum 5); während ich 

13,7 mmg As,0, (Maximum 60, Minimum 2,5) bei meinen Augen- 
nervenvergiftungsfállen finde. 


Und hiermit halte ich die Existenzberechtigung des 
Krankheitsbildes Neuroretinitis arsenicalis für bewiesen 
und den kausalenZusammenhang zwischen Arsenik und 
einer öfters auftretenden Augennervenkrankheit fest- 
gestellt. 

Unter den Ursachen für den Verlust des Sehvermögens infolge 
Augennervenkrankheiten (Glaukom inklusive), nimmt das Arsenik, 
wie mir in diesem Zeitraum deutlich wurde, eine erste Stelle ein. Es 
zerstört mehr Sehschärfe als die anderen Ursachen! 


Therapeutisch hatte diese neue Kenntnis der Ätiologie für meine 
Augennervenpatienten wenig Nutzen, Jodetum kalicum, Ruhe, Tran- 
spirieren u. dgl. hätte man ihnen ohne diese Kenntnis früher wahr- 
scheinlich auch verschrieben, jedoch: 

Zielbewußt und oft zweckdienlich konnte jetzt die weitere Arsenik- 
zufuhr bekämpft werden. Gelang es nicht sogleich, mit größerer oder 
geringerer Wahrscheinlichkeit, die Arsenikquelle aufzufinden, konnte 
also die Quelle nicht verstopft werden, so konnte doch der Patient durch 


Über Erkrankungen der Netzhaut und des Sehnerven. 51 


Entfernung aus seiner Wohnung, Aufnahme in die Augenklinik od. dgl. 
der weiteren Zufuhr entzogen werden. 

Die Weise, wie die Arsenikquelle gefunden wurde, darf ich in den 
meisten Fällen, weil ohne Wichtigkeit für andere, übergehen; bei einer 
Quelle jedoch, die Hunderte bedrohte, will ich mich länger aufhalten. 
Es betrifft die Arsenikquelle in der Anstalt, worüber ich mich im vor- 
hergehenden, um den Faden meiner Beweisführung nicht zu verlieren, 
nicht weiter verbreitete. In Tabelle D fasse ich 14 Personen zusammen, 
von denen fünf bereits in Tabelle B, neun in Tabelle C erwähnt wurden; 
sie wohnten alle in derselben Anstalt, mit noch mehreren Hunderten 
zusammen. 


Tabelle D. 
1. B5 Neuroretinitis 60 mmg As,O, per Liter Urin. 
2. B 16 Retinitis 20 aen وو‎ sn » و9‎ 
3. ظ‎ 20 ۵8 S و‎ er 25 2 
4. B21 Retinitis 50 ,, ep 5 y js 
5. B 292 Retinitis 12 an an وو‎ an وو‎ 
6. C19 Normal 0 ,, ۴ ۴ i js 
1. C 40 SS I5: 5; i » » 
8. C41 = 15 ,, 2 s: = وو‎ 
9. C 44 Ge 40 ,, » " 5s » 
10. C 45 js 100 ,, s: s e e 
11. C 42 Y 19.5 e ak » » 
12. C 43 ۳ 20 بو‎ e ee e » 
13. C 20 Se 0 , 3 5 ji $i 
14. C21 ,* 0 99 > ” ” 39 


'D 1 kam am 29. Januar 1916 mit den ersten, von mir unverstandenen Klagen 
und gutem Visus. Zwar sah ich ihre Retina an, aber vielleicht nicht genau genug 
im aufrechten Bild, um diesen damals gewiß noch sehr leichten Fall als solchen zu 
erkennen. Im Mai dessclben Jahres kam sie zurück, hatte schon verminderten 
Visus und sehr schwer zu konstatierende Retinitis, die Abweichungen waren mi- 
nimal, ich suchte sie zu finden, der von mir seit einigen Wochen behandelten 
Fälle B2 und B 3 eingedenk, die meine Gedanken damals beschäftigten. Hätte 
ich bei diesem Mädchen nicht absichtlich nach den bei den Jünglingen wahrge- 
nommenen Erscheinungen gesucht, so hätte ich ihren Fundus wieder für normal 
erklärt, wie ich es im Januar wuhl mit Unrecht getan hatte. Ich nahm sie in die 
Augenklinik auf, sie bekam deutlichere Veränderungen; es stellte sich heraus, 
daß ihr Urin 60 mmg As,O, enthielt. 

Die Quelle schien mir so schwer aufzuspüren, daß ich, nicht wissend, wo 
‘anzufangen, abwartete. (Kam sie doch aus einer großen Anstalt, die ich aus frü- 
heren Besuchen her kannte; uniforme. Kleidung, große Schlafsäle, einerlei Speisen, 
sie allein unter Hunderten getroffen!) 

Im November 1916 kam. D2 mit Klagen, daß sie schon längere Zeit eine 
Flocke oder einen Flecken vorm linken Auge sehe; ein Skotom. In der linken 
Retina war ein kleines Entzündungsherdchen zu finden, das, was die Lage betrifft, 
dem Skotom entsprach. Ich beschloß, sie ihrem Milieu nicht zu entziehen, teils 
weil das Akute in ihrer Klage fehlte und ihr Visus ziemlich gut war, teils weil ich, 
trotz der Aufnahme von D 1 in die Klinik, alles zentrale Sehen bei dieser Patientin 
hatte schwinden sehen. 


4* 
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Jetzt besuchte ich die Anstalt, fand aber keinen Fingerzeig. Zur Kontrolle 
bat ich um den Urin von zwei gesunden Zóglingen, die keine Augenbeschwerden 
hatten; der Urin von D 6 enthielt kein Arsenik, der von D 7 15 mmg per Liter. 

Daß in der Anstalt eine Arsenikquelle tätig war, stand für mich fest. Der 
schlechte Verlauf im Fall D1 machte das Aufspüren dieser Quelle zur Pflicht. 
da mehrere Arsenik absonderten. Ich warnte jetzt also den Vorstand, der sofort 
seine Mitwirkung verhieß. Ich ging jetzt mit dem Vorsteher durch das ganze Ge- 
bäude und stieß in der Küche auf etwas, das meine Aufmerksamkeit auf 
sich zog. Die Küche war groß, reinlich, die Wände mit weißen Fliesen bis an die 
Decke belegt. Einige große, eiserne Kessel, mit doppelter Wand, mit Dampf 
dazwischen, 5001 Inhalt, .dienten zur Bereitung der Speisen. . Darauf lagen 
Deckel von sog. galvanisiertem Stahl, d. h. von Eisenblech, das nicht, wie in den 
meisten Haushaltungen verzinnt, sondern verzinkt war. 

Zink enthält in der Regel Arsenik, und hier und da fehlte das Zink an den 
Deckeln, sie waren abgenutzt, das Zink war verschwunden (aufgelöst?); war 
dieses Zink etwa in die Speisen gekommen ? 

Zur Untersuchung ließ ich etwas Zink abkratzen, nahm ebenfalls etwas Zinn 
von dem zinnernen Eßgerät mit, das more majorum bei Abnutzung umgegossen 
wurde (in eigener Verwaltung), und Tuch von der Kleidung. Diese Muster ent- 
hielten alle Arsenik (R.), jedoch nur das Zink so viel, daß im Einvernehmen mit 
Dr. van Ryn zum Ersatz dieser Deckel geraten wurde. 

Wie ich telephonisch vernahm, wurde dieser Rat mit der größten Energie 
befolgt, und ich glaubte jetzt, ohne die Anstalt aufs neue zu besuchen, ruhig ab- 
warten zu dürfen. 

Da erschien Anfang 1917 D 3 mit leichter Papillitis und schlechtem Visus. 
D 1 und D 3 sind Schwestern. Sofort nahm ich sie zur Pflege auf. Ihr Urin ent- 
hielt 3 mmg (R.). 

Ich beschloß, alle Zöglinge aus der Anstalt im aufrechten Bild zu untersuchen, 
mehrere Hunderte, ca. 30 pro Tag! Ich sonderte einige zehn Verdächtige ab; 
verdächtig, soweit es das Aussehen der Retina trotz guten Visus betraf; in zwei 
Fällen D4 und D5 stellte sich bald heraus, daß sie bestimmt Retinitis hatten: 
sie hatten 50 resp. 12mmg As,0, per ‚Liter (R.). 

Von etwa 5 Zóglingen (D 8, 9, 10, 11, 12) wurde darauf zur Kontrolle der 
Urin (gleichzeitig gesammelt) untersucht, später noch von D 13, weil diese eine 
Conjunctivitis hatte. bei der ich mich fragte, ob dies die Arsenikconjunctivitis. 
die in den Büchern erwähnt wird, die sich aber in keinen einzigen meiner Fälle zeigte, 
sei. Der Urin von D 13 enthielt kein Arsenik. trotzdem steht fest, daß sie ganz 
entschieden Arsenik aufnahm! 

Ich begab mich also wieder nach der Anstalt. Jetzt fing ich in der Küche 
an. Da sah ich zu meinem Erstaunen wieder galvanisierte, eiserne, offenbar 
neue Deckel; waren doch mehr Zink und andere Abnutzungsstellen darauf: 
offenbar war von diesen neuen Deckeln schon viel Zink abgenutzt! Wo war 
dieses Zink geblieben? In den Speisen? Und enthielt dieses Zink ebenfalls 
Arsenik? Wegen der Wahrscheinlichkeit, daß wir hier der Quelle gegenüber- 
standen, beschloß ich hierüber einen möglichst EECHER quantitativen 
Versuch anzustellen. 

Einstweilen stellte es sich heraus, daß in dem von der Innenseite der Deckel 
herabgetrópfelten Kondensationswasser Zink, Eisen, Arsenik, jedoch kein Blei 
vorhanden war (R.) Quantitativ wurde dieses Wasser nicht untersucht, da die 
schwierig zu lósende Frage, wieviel von diesem arsenikhaltigen Wasser in den 


Kessel zurücktröpfelte, jedes Resultat beherrschen würde; überdies würde das 


Wasser, wenn es lange an den Deckeln klebte, wohl mehr Arsenik enthalten, als 
wenn es bald herabträufelte. 
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Die quantitative Untersuchung wurde in folgender Weise gemacht: 

Ich wartete einen Tag ab, an dem eine leicht zu mischende, homogene Speise 
gegessen werden sollte: Buttermilchbrei. Nachdem morgens alle Ingredienzien: 
Grütze, ungefáhr 3001 Buttermilch, Sirup, Salz, kurz alles, was hineingehörte, 
im Kessel gemischt war, so daß nach der Zubereitung nichts mehr hinzugefügt 
zu werden brauchte, wurde 1 l dieses rohen Breis wieder herausgeschöpft. 
Als der Brei unter dem Deckel nach wiederholtem Rühren, wie es immer geschah, 
gar war, wurde wieder 11 dieses garen Breis abgesondert. Der Unterschied an 
Arsenikgehalt zwischen diesen beiden Probemassen mußte den Deckeln zuzu- 
schreiben sein. ` : 

Zum Glück zeigte es sich, daB 250 g des rohen Breis weniger als 1 mmg Ar- 
senik (R.) enthielt, so daB ich die Konzentrationserhöhung infolge Wasserver- 
dampfung außer Betracht lassen konnte, um die von dem Deckel herrührende 
Quantität Arsenik ausfindig zu machen. 

Die gare Probemasse aber enthielt 15 mmg Às,0, per 250g, also 60 mmg 
per Kilogramm (R.) 

Wenn wir in Betracht ziehen, daB die leicht sauren Dämpfe der Milch der 
Auflósung des Zinks und des darin enthaltenen Arseniks fórderlicher gewesen 
sein werden, als wenn nicht saure Speisen geköcht wären und daß dieses Koch- 
experiment etwa 4 Stunden dauerte (länger als für die meisten anderen Speisen 
erforderlich ist), und daß es ausgeschlossen scheinen mag, daß je ein Zögling 
mehr als 3 kg Speise am Tag aus diesen Kesseln essen könnte, so glaube ich anneh- 
men zu.dürfen, daB die Arsenikzufuhr dieser Zóglinge weniger als 200 mmg 
AsO, pro Tag betrug; unter 200 mmg As,0, verstehe ich ein solches Quantum 
Arsenik, daf es nach der Destruktion und Oxydation 200 mmg As,0, wird. 
Dieses Höchstmaß von Arsenik, in der unbekannten Bindung, worin es mit den 
Speisen tüglich die Darmwand erreicht (vielleicht nur teilweise passiert!) lieB 
zwei Personen das zentrale Sehen einbüßen!). 

Diese Deckel wurden nun sofort durch eiserne, kein Zink enthaltende Deckel 
ersetzt. 

6 Monate nach der endgültigen Entfernung dieser Deckel enthielt 1 ۱ 
Mengurin (200 cem von D 4, von D 5, von D 8, von D 9 und von D 10) nur 3,5 mmg 
As,O,, während sich aus den in Tabelle D angegebenen Mengen berechnen läßt, 


1) Ich legte einigen Wert darauf, auch die in die Speise gelangte Quantität 
Zink zu bestimmen. Klinisch waren die Fälle D1, 2, 3, 4, 5 zwar Arsenikvergif- 
tungsfälle, aber Zink und Arsenik verhalten sich dem Organismus gegenüber in 
einigen Hinsichten gleich (Kauterisationsvermögen, Organniederlagen u. dgl.), 
es wird wohl eine Zinktabes beschrieben, die eine Arseniktabes sein könnte, so- 
lange nicht nachdrücklich untersucht und dargetan worden ist, daß das bewußte 
Zink arsenikfrei ist. Früher waren Dosen von 500 mg Zinkoxyd offizinell. 

Die Quantität Zink im abgesonderten garen Speisenbrei zu bestimmen 
scheiterte, weil nicht mit zu kontrollierender Vollständigkeit aus der ziemlich 
großen, nach der Oxydation übrigbleibenden Menge abgesondert werden konnte. 
Dennoch gelang es, zu einer Schätzung zu kommen, indem ich den prozentischen 
Arsenikgehalt des Deckelzinks bestimmen ließ: 0,07% oder 1: 1400 (R.). Die oben- 
erwähnte Quantität Arsenik per Kilogramm Speise: 60 mmg x 1400, muß also etwa 
dem Zinkgehalt per Liter Speisenbrei entsprochen haben, d. h. 80—90 mg. Diese 
Schätzung beruht auf der Voraussetzung, daß Zink und Arsenik sich in demselben 
Verhältnis auflösten, wie sie auf den Deckeln vorhanden waren. Die Deckel waren 
schon einige Monate gebraucht, also ein Gleichgewicht hatte eintreten können, 
wozu es kommen muß bei genügendem Vorrat Zink und Arsenik zum Auflösen. 
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daB dieser Betrag*im Frühling! 43,4 mmg in 1 1] Mengurin dieser 5! Zëg- 
linge gewesen wäre. ı Und 15 Monate später war der Urin von D 14 /arsenikfrei! 
پر‎ Diese Geschichte lehrt: 

a) daß man womöglich selbst überall, auch in der Küche, nachfor- 
schen soll; 

b) daß unter den 14 Personen, die in dieser Anstalt untersucht 
wurden, 2 arsenikfreien Urin absonderten, obgleich sie zweifelsohne, 
infolge ihres langen Aufenthaltes in der Anstalt, wegen der Art der 
Arsenikquelle und weil alle Zöglinge täglich die Speisen aus demselben 
Topf verzehrten, Arsenik aufgenommen hatten. Gleichgroße Mengen 
Arsenik per os geben also zu ganz verschieden starker Arsenikurie 
Anlaß; 

ol daf, wenn ein Augennervenleiden auftrat, der Ernst dieser 
Krankheit nicht durch das im Urin angetroffene Quantum Arsenik be- 
dingt wurde (was übrigens zu erwarten war, vgl. sub b); bei gleichgroßer 
Dosis Arsenik müßte man vielleicht die ernstlichsten Erscheinungen 
bei denjenigen erwarten, die am wenigsten Arsenik absondern. Man 
erwäge aber, daß der Urin nur einer der Ausscheidungswege, und nicht 
der bedeutendste, ist; 

. d) daß, obgleich die Arsenikzufuhr hier für Hunderte dieselbe war. 
nur einzelne Augennervenleiden zeigten; 

e) daß, obgleich ich den Internisten und den Chirurgen dieser An- 
stalt zu wiederholten Malen gebeten hatte, auf eventuelle Arsenik- 
vergiftungserscheinungen zu achten, diese im Verlauf eines Jahres 
keine darauf bezüglichen Symptome fanden; ich persönlich mußte 
konstatieren, daß die Bewohner dieser Anstalt, im Vergleich mit an- 
deren Anstalten, auffallend gut aussahen; 

f) daB unter den Hunderten die zwei einzigen, denen dauernder 
Schaden zugefügt wurde, Geschwister waren; 

g) daß Zinkküchengeschirr gefährlich sein kann, es sei denn, dab 
das Zink untersucht und arsenfrei befunden wurde; meistens enthält 
Zink aber Arsenik. 

Diese Mädchen B5 und B 20 erfuhren, daß Kobert!) recht hat, 
wenn er schreibt: ‚Geschirr aus Zinkblech für Eß- und Trinkzwecke 
herzustellen, ist zu verbieten. Milch, Bier, Wein, Wasser lasse man 
nicht in Zinkeimern lange stehen“, und solches nicht etwa wegen der 
Auflösung des Zinks?), sondern wegen des darin enthaltenen Arseniks! 


1) Lehrbuch der Intoxikationen 1906, II, S. 398. 

2) Siehe auch die Berichte über die Verrichtungen des städtischen Gesund: 
heitsdienstes in Amsterdam; im Jahre 1914 warnte der Stadtrat in A. die Bürger- 
schaft vor verzinkten Böden in Pfannen, nachdem in den vorigen Berichten schon 
Klagen geäußert waren; wegen Arseniks? Auch der Bericht der Königlichen 
Enquetekommission bezüglich der Arsenikvergiftung in England erklürt Anfang 
1904: „We are of opinion that the exclusion of small quantities of arsenic 
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Hiermit bin ich zu dem wichtigsten, aus meiner Erórterung hervor- 
gehenden Punkt gelangt: der Prophylaxis. 

Betrachten wir die Herkunftsquellen nüher: soweit ich sie zu finden 
wußte, waren sie alle vermeidlich ! | 

Die Prophylaxis gegen eine erkannte vermeidliche Ursache eincs 
Schadens bringt Nutzen. 

Ebensogut wie die Gesellschaft es nach und nach gelernt hat, sich 
vor Bleivergiftung zu schützen (durch Blei ging früher mancher Auger- 
nerv zugrunde, jetzt aber, wie ich in Tabelle A hervorhob, nicht 
mehr!), ebensogut kann diese Arsenikvergiftung unterdrückt, verhütet 
werden. | 

Faktisch hat man den Kampf.gegen das Arsenik schon vor gut 
einem halben Jahrhundert aufgenommen, als der Marshapparat (1836) 
die Arsenikuntersuchung genügend verfeinerte, um das Arsenik, das 
oft durch zu geringe Konzentration mittels der alten Untersuchungs- 
methoden nicht zu finden war, überall zu zeigen. Die steigende Zahl 
der Vergiftungsfälle, deshalb steigend, weil einerseits die organischen 
Arsenikverbindungen (Scheeles Grün u. dgl.) in der Technik allmäh- 
lich angewandt wurden, und andererseits, weil diese Fälle fortan zu er- 
kennen waren, veranlaßte in einigen Ländern den Gesetzgeber, ein- 
zuschreiten; in vielen Ländern, auch in Holland, genügte die öffentliche 
Aufmerksamkeit schon, um die Arsenkonzentration auf solch ein 
niedriges Niveau zu bringen, daß mancher Arzt nie einen Arsenik- 
vergifturigsfall gesehen hat, so weit immerhin die diagnostische Kenntnis 
reichte. Dieses Niveau schien also niedrig genug nach der Erfahrung 
der Internisten und Augenärzte, Arsenikvergiftung schien nur aus- 
nahmsweise vorzukommen. Aber 

Tabelle B zeigt, daß diese Arsenikkonzentration zuhoch für manchen 
Augennerv ist. 

Wie begründet dus. Herabdrücken des Arsenikgehaltes in unserer 
täglichen Umgebung ist, möge hier an zwei Beispielen beleuchtet 
werden, beide unbegrenzt in der Wirkungssphäre. 

a) Vorigen Sommer sah ich einmal einen Wagen mit schönen neuen Kesseln, 
die warme Speisen aus der Zentralküche nach verschiedenen Teilen dieser Stadt 


beförderten, vorbeifahren. Es kam mir vor, daß diese Kessel von galvanisiertem, 
d. h. verzinktem Eisen waren (also nicht verzinnt). 

Gleich klingelte ich den Direktor der betreffenden Anstalt an und fragte 
ihn, ob dieses Zink vielleicht auf Arsenik untersucht wäre. was ihn veranlaßte, 
es untersuchen zu lassen. Der Stadtapotheker, Herr A. J. Wynne kochte in 


from food and drink is of greater importance, than might at first sight be supposed.“ 
Zahlreiche Fëšlle von ,exceptional susceptibility“ gelangten zu ihrer Kenntnis, 
wobei z. B. 8 mg As,O, .,spread over several days‘, sogar 1.3 mg in einer Dosis 
Vergiftung herbeiführte. 
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einem solchen Kessel, dessen Inhalt gut 401 betrug, 301 4 proz. Essig!) während 
ciner halben Stunde, erstattete am 18. Juli 1917 Bericht darüber: per Liter hatte 
der Essig 67 mmg As,0, aufgenommen. Man fragte mich, unter Einsendung dieses 
Berichtes, nach meinem Urteil. Ich riet: unzulässig. 

Der Vorstand beschloB meinen Rat zu befolgen, obgleich der Ersatz dieser 
Kessel gut 1000 Gulden forderte; und aus welchem anderen Material sollten sie 
in diesen schweren Zeiten hergestellt werden ? 

Man behaupte nicht etwa: cin Rat mit teurem Resultat! Vertreten doch 
die Folgen der Schädigung des Sehvermógens infolge des vermeidlichen Arsens 
mehr als eine Million Gulden, wie aus einer alljährlich gedachten Tabelle B sich 
berechnen läßt?), alskontanten kapitalisierten Wert einer Invaliditätsentschädigung 
allein in meiner Praxis. 

b) In den Berichten des städtischen Gesundheitsdienstes in Amsterdam?) findet 
man die in den letzten Jahren in Tapeten gefundene Quantität Arsenik. 

Die Angaben über 15 Muster, ohne jeden Grund zur Verdächtigung, Arsenik- 
vergiftung hervorgerufen zu haben, ausgewählt, zählte ich zusammen und berech- 
nete das Durchschnittsquantum. Ich vernahm von dem Chemiker Berntrop. 
daß seine Wahl dieser 15 Muster durch den Preis, d. h. die Qualität des Papiers 
(glatt oder faserig, leicht Staub abgebend), bedingt wurde: 

0,94 mg As,O, per Quadratmeter (Max. 2,80, Min. 0,1). 

Mit den Angaben von 14 in den Jahren 1906—1913 von verschiedenen Ärzten 
bei demselben Dienst angegebenen Tapeten, also mit 14 in dieser Hinsicht min- 
destens verdächtigen Fällen, tat ich dasselbe: 

1,93 mg As,0, per Quadratmeter (Max. 3,75, Min. 0,68). 

Man könnte erwarten, daß die zweite verdächtige Gruppe mehr Arsenik ent- 
halten mußte oder daß mindestens das Maximum viel höher sein sollte als dir 
erste unverdächtige Gruppe, aber der auffallend geringe Unterschied zeigt, daß 
diese 15 Muster, was den Arsengehalt betrifft, kaum weniger zu beanstanden sind. 

Ich meine, diese 15 Tapeten als Muster der „Tapete in Holland" betrachten 
zu dürfen; Zegers-Verhoeven gibt in seiner Dissertation eine Liste von 23 Ta- 
peten, von denen der durchschnittliche Arsenikgehalt noch höher als die unver- 
dächtige Gruppe Berntrops ist (eine mit 46,4 mg nicht mitgezählt): 

1,38 mg As,0, per Quadratmeter (Max. 3,25, Min. 0,56). 

Der geringe Unterschied des Arsenikgehaltes in den verdächtigen und den 
unverdächtigen Tapeten veranlaßt mich, die Vermutung zu äußern, daß es bei 
dem jetzigen Arsenikgehalt der Tapete mehr davon abhängt, ob verflüchtigungs- 
fördernde Schimmel oder andere unbekannte Faktoren vorhanden sind, als ob 
sich etwas mehr ‚oder weniger Arsenik darin befindet, daß Vergiftung entsteht. 


Wir müssen im Kampf gegen die Arsenvergiftung unter den viel- 
leicht vielen Faktoren, die zusammenwirkend Arsenikvergiftung her- 


1) Zwar war das Kochen mit 4proz. Essig der Auflösung günstig, aber sobald 
die noch unbeschädigte Zinkbekleidung Abnutzung zeigen sollte, würde sich, indem 
das Eisen offen lag, durch galvanische Wirkung mehr Zink auflösen ; überdies könnte 
eine Oxyd- oder Carbonatschicht, die sich während einiger Tage gebildet hatte. 
gefährlich werden; und könnte ein Teil der Speisemasse eines schwer mischbaren 
Breis, die vielleicht bei der Befórderung an die Wand gestreift hatte, mehr 
Arsenik per Gramm enthalten, als dem Durchschnittsgehalt entspricht. 

2) Siehe für die Berechnung von mir: Geneeskundige Bladen 20, 1918, Nr. 2. 
5. 72. 

3) Die Rotterdamer (1904) und die Hagener (1913) Berichte enthalten eben- 
falls Angaben, jedoch nicht detailliert für die folgende Schlußfolgerung. 
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beiführen, den greifbaren und vermeidbaren Faktor, das Arsenik, 
möglichst zurückdrängen, bis vielleicht später, wenn noch andere 
Faktoren bekannt sein werden, ein anderer Faktor ausgeschaltet werden 
kann; bisdiese jetzt fehlende Kenntnis allgemein bekannt und anwendbar 
ist, hüte man sich vor dem Arsenik! 

In Deutschland, wo gesetzliche Vorschriften darüber bestehen, 
scheint mir der Arsenikgehalt nicht niedriger als in Holland, wo’ keine 
Vorschriften bestehen. Ich verweise auf Schulz, Arb. a. d. Kais. 
Gesundheitsamte 48, 303; dieser gibt Angaben über nicht weni- 
ger als 311 Tapeten. Es kónnte nur beruhigend seheinen, wenn 
die Tapeten vorschriftsmäßig ($ 7 des deutschen Reichsgesetzes vom 
5. Juli 1887) nicht in den Farben selbst, doch in den Verunreinigungen 
($ 10) der Farben Arsen enthalten. Deute ich diese Vorschriften richtig, 
dann ist bis 20 mg pro Quadratmeter erlaubt! Diese Arsenverun- 
reinigungen sind von der Freien Vereinigung bayerischer Che- 
miker normiert worden; höchstens 2,6 mg As,O, auf 600qcm — 43 mg 
per Quadratmeter. | 

Die Tapete von B51 enthielt 18 mg per Quadratmeter, B 54 
8 mg, B 57 5 mg, B 28, B 30 und B 49 erkrankten bald nach Neu- 
tapezierung mit 3mg per Quadratmeter, B 28 und B 49 besserten 
sich alsbald nach Entfernung dieser bis jetzt für harmlos ange- 
sehenen Tapete. 

Das Zusammentreffen von Neuroretinitis und Arsenikurie weist 
auf die Gefahr hin, die das Arsenik in der Haushaltung dem Seh- 
vermögen bringt, und legt die Pflicht auf, diesem Vorkommen 
des Arseniks erneut Beachtung zu schenken und die Grenze des Zu- 
lässigen nachzuprüfen. 


Rotterdam, September 1918. 


Die Mikroskopie des lebenden Augenhintergrundes im fokalen 
Lichte der Gullstrandschen Nernstspaltlampe. 


3. Mitteilung. 


Die pathologische Histologie der lebenden Netzhaut bei der Embolie 
der Zentralarterie unter besonderer Berücksichtigung der Streitfrage 
einer intravitalen Gelbfárbung der Maeula. 


Von ۱ 
Dr. med. Leonhard Koeppe, 


Privatdozent für Augenheilkunde an der Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. 


Mit Tafel II. 


Inhalt. 


A. Einleitung; speziellere technische Bemerkungen. 

B. Das Spaltlampenbild der lebenden Netzhaut bei der Embolie der Zentralarterie: 
a) im Bereiche der Macula; die Frage der Gelbfärbung derselben ; 
b) im Bereiche der übrigen Netzhaut; 
c) im Bereiche der Papille sowie deren engerer Umgebung. 

C. Zusammenfassung und Schlußergebnisse. 

D. Literatur. 


Die Mikroskopie des lebenden Augenhintergrundes an der Nernst- 
spaltlampe mit Hilfe des in der ersten Mitteilung beschriebenen Silber- 
spiegels sowie des Auflageglases auf die lebende Hornhaut bei starker 
Vergrößerung läßt uns, wie in der zweiten Mitteilung gezeigt wurde, 
nicht nur in der lebenden normalen Netzhaut eine Fülle neuer und inter- 
essanter Beobachtungen anstellen, sondern gerade das Gebiet der patho- 
logischen Augenhintergrundsveränderungen eröffnet unserer Forschung 
ein dankbares und auch bedeutsames Arbeitsfeld. In den folgenden 
Mitteilungen sollen nun des weiteren die der neuen Untersuchungs- 
methode zugänglichen Krankheitsbilder eingehend und methodisch 
besprochen und die histologischen Veränderungen geschildert werden, 
welche uns das Spaltlampenbild dabei darbietet. 

Wir beginnen die Besprechung der Augenhintergrundspathologie 
im fokalen Lichte der Nernstspaltlampe mit der Darstellung der Netz- 
hautveränderungen bei der Embolie der Zentralarterie. Veranlassung 
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dazu gab uns,einmal die Beobachtung zweier !) sehr schóner und instruk- 
tiver Fülle mit unserer neuen Untersuchungsmethode, andererseits 
aber ein Problem, das zwar zum Teil noch in das Gebiet des Physio- 
logischen gehört, andererseits aber mit der Netzhautpathologie bei 
der Embolie der 'Zentralarterie so innig und untrennbar zusammen- 
hängt, daß es nur gelegentlich der Schilderung dieses Krankheitsbildes 
besprochen werden kann, wie im folgenden gezeigt werden wird. 

Einige speziellere technische Bemerkungen über die Untersuchungs- 
methodik und -apparatur seien an dieser Stelle noch eingeschaltet. 

Einmal benutzten wir für den ersten beobachteten Fall noch den 
Nernstkörper als Lichtquelle der Spaltlampe, doch haben wir unsere 
Hauptstudien mit der spezifisch helleren Lichtquelle des Nitralichtes 
an dem zweiten Falle vorgenommen. Auf die nähere Einrichtung und 
Anwendung dieses neuen Lichtes hatte ich bereits in der vorhergehen- 
den Arbeit schon hingewiesen. Zweitens verwendeten wir bei der Unter- 
suchung des zweiten Falles den ebenfalls schon daselbst geschilderten 
Blendenaufsatz resp. die Schlitzverengerung des Diaphragmas an der 
asphärischen Beleuchtungslinse. Mit diesen Verbesserungen ausgerüstet 
konnten wir die Beobachtungsergebnisse des ersten Falles an dem 
zweiten desto schöner bestätigt finden. 

Für die Beobachtungen verwendeten wir sowohl den direkten als 
auch den indirekten Beleuchtungs- resp. Untersuchungsmodus. Nament- 
lich die indirekte Beleuchtung erwies sich für bestimmtere Feststellungen 
als wertvoll, worauf ich gelegentlich der Schilderung meiner Befunde 
noch genauer zu sprechen kommen werde. 

Der Umstand, daß bei unseren beiden Fällen die Augenmedien 
völlig klar erschienen und auch keine Refraktionsanomalien bestanden, 
erleichterte uns die Untersuchung mindestens ebenso wie das jugend- 
liche Alter der Patienten zwischen 30 und 35 Jahren. 

Das oben schon angedeutete Problem, welches mitder Behand- 
lung des Spaltlampenbildes der Embolie der Zentralarterie 
aufs innigste verknüpft erscheint, ist, wie auch die Durch- 
sicht der Literatur uns noch zeigen wird, die alte,noch un- 
gelöste Streitfrage, ob der Bezirk des schärfsten Sehens in 
der lebenden Netzhaut, die Macula centralis, tatsächlich 
gelb gefärbt ist oder nicht. Hier war unserer Forschung an der 
Nernstspaltlampe auf diese Weise ein besonderes Arbeitsgebiet erschlos- 
sen. Ich beginne daher unsere heutige Schilderung zunächst mit der 
Erörterung und kritischen Beleuchtung der Frage einer intravitalen 
Gelbfärbung der Macula und werde daran anschließend die im Fokus 


1) Ein dritter Fall, der eine 30 jährige Frau betraf, zeigte genau die gleichen 
und im folgenden beschriebenen Spaltlampenbilder des Augenhintergrundes, kam 
aber erst nach Drucklegung der Arbeit zur Beobachtung. 
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der Spaltlampe sichtbaren. weiteren Netzhaut- resp. Opticusveránde- 
rungen zur Diskussion zu stellen haben. 

Bekanntlich war ja bis jetzt die Entscheidung nicht möglich ge- 
wesen, ob die Macula im Leben wirklich eine gelbe Farbe besitzt, und 
zahlreiche Autoren haben die Lösung dieses Theorems gesucht, ohne 
jedoch bisher einen unbestrittenen Beweis ihrer für eine Gelbfärbung 
der Macula sprechenden Befunde erbringen zu können. 

“Wohl nahm bisher die weitaus größere Hälfte der Autoren an, daß 
im toten Auge ein diffuser gelber, in Alkohol löslicher Farbstoff den 
eigentlichen Bezirk der Macula sowie auch deren zentrale Fovea durch- 
tränke, doch konnte eben bis heute dieser Farbstoff in der lebenden 
Retinamitte noch nicht einwandfrei festgestellt werden. 

Lange wogte so der Widerstreit der Ansichten bei den verschiedenen 
Autoren hin und her, ohne jedoch bislang einen bestimmteren und all- 
gemeingültigeren Ausklang gefunden zu haben. 

So erinnere ich nur kurz an die Beobachtungen von Dimmer, 
der bei der gewöhnlichen ophthalmoskopischen Untersuchung unter 
Benutzung sehr hellen Tageslichtes in einigen stark pigmentierten 
kindlichen Augen eine deutlich gelblichere Färbung des Netzhautzen- 
trums wahrgenommen haben will, eine Erscheinung, die er auch in 
einigen Fällen von Blutmangel der Netzhaut infolge einer Verstopfung 
der Zentralgefäße des Sehnerven angedeutet sah. 

Dieser Auffassung Dimmers, daß es sich bei der von ihm in den 
angeführten Fällen gesehenen gelben Färbung der Maculagegend tat- 
sächlich um eine Eigenfarbe der Netzhaut an dieser Stelle handeln 
solle, vermochte sich Gullstrand nicht anzuschließen. Gullstrand 
widerlegte die Deutung Dimmers und konnte zeigen, daß bei zuneh- 
mender Intensität des auf die Netzhaut auffallenden Lichtes im Grunde 
der Fovea centralis die Farbe des Epithelpigmentes bzw. bei sparsameren 
Pigmenten die Mischfarbe dieser Farbe mit der Blutfarbe des Augenhinter- 
grundes gesehen wird. 

Vor allem bei der durch Gefäßverstopfung erzeugten Netzhaut- 
ischämie, woselbst nach diesen Deduktionen Gullstrands doch die 
gelbe Farbe des Netzhautzentrums gewissermaßen als Deckfarbe her- 
vortreten müßte, weil hier durch die weiße Transsudation in die Netz- 
haut das in der unmittelbaren Nachbarschaft der Fovea vom übrigen 
Augenhintergrunde reflektierte Licht aufgehoben ist, vermißte Gull- 
strand die fragliche gelbe Eigenfärbung der Netzhaut im Bereiche 
der Macula. 

Dagegen erwähnte nun wieder J. van der Hoeve einen Fall, 
bei dem durch einen Kuhhornstoß, der einen 16jährigen Patienten 
getroffen hatte, die Arteria centralis retinae resp. der ganze Sehnerv 
zerrissen war. Bei engen Arterien und normalen Venen fand sich das 
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typische Bild der Verstopfung der Zentralarterie im Sehnerven, eine 
dichte milchigweiße Trübung der Netzhaut um die Stelle des schürfsten 
Sehens herum. Ein noch von annähernd normaler Augenhintergrunds- 
farbe erscheinender Fleck schläfenwärts vom Orte des Sehnerven zeigte 
sich funktionsuntüchtig, woraus geschlossen wurde, daß der ganze 
Sehnerv ebenfalls zerrissen war, weil bei der einfachen Verstopfung 
der Sehnervenzentralarterie diese Netzhautpartien infolge besonderer 
Blutversorgung aus dem Sehnerven — mittels der sogenannten cilio- 
retinalen Arterien — funktionstüchtig zu bleiben pflegen. 

Die gesamte Macula erschien hier in einer Ausdehnung von etwa 
!/, Pupillendurchmesser gelb mit etwas dunklerem Zentrum. Da die 
sonst in der Fovea centralis bei der Embolie der Zentralarterie erschei- ` 
nende rote Stelle, welche gewissermaßen wie durch ein Fenster in der 
dünnsten Netzhautstelle hier die rote Augenhintergrundsfarbe durch- 
scheinen läßt, zu vermissen blieb, so erklärte sich v. d. Hoeve dieses 
Verhalten damit, daß in diesem Falle durch Zerreißung des Sehnerven 
auch der hinter der getrübten Netzhaut gelegene Augenhintergrund 
anämisch war, so daß die gelbe Eigenfarbe des Netzhautzentrums 
zur Geltung kommen konnte. 

Bemerkt sei noch, daß der erwähnte Befund der Kontrolle und des 
Vergleiches halber von v. d. Hoeve sowohl bei Auerlicht als bei elek- 
trischem Licht und Tageslicht ophthalmoskopisch erhoben und bei 
jeder Beleuchtungsart in gleicher Weise bestätigt werden konnte. 

Einen ähnlichen Ophthalmoskopiebefund im rothaltigen Lichte, 
wie Dimmer und v.d.Hoeve, erhielt auch Vogt!) in einem Falle, 
doch verschwand allmählich die gelbe Maculafarbe und war dann auch 
im rotfreien Lichte nicht mehr sichtbar. 

Während nun Gullstrand in dem nur minimale Spuren von Rot 
enthaltenden Linienspektrum der Quecksilberdampfbogenlampe in der 
gesamten Maculagegend des Auges keinen gelberen Farbenton erkennen 
konnte, als ein ganz dunkler Augengrund bei diesem Lichte zu zeigen 
pflegte, rückte die ganze Frage in ein neues bedeutsames Stadium, 
als es Vogt gelungen war, durch Vorschaltung eines Kupfersulfat- 
Ereoviridinfilters aus dem Lichte einer Ophthalmoskopierbogenlampe 
alles Rot und einen Teil des Orange zu entfernen. "In diesem Lichte 
sah er die Macula in toto auch im völlig normalen Auge stets leuchtend 
gelb gefärbt. Vogt erklärt dieses Phänomen damit, daß die gelbe Farbe 
der Netzhaut in deren dünneren und dünnsten Partien als Lackfarbe 
erscheint, die durch die Beleuchtung des von der Sclera, der Aderhaut 
und dem Pigmentepithel her reflektierten rotfreien Lichtes vom Be- 
obachter so gesehen wird, wie etwa ein auf rotem Papier liegendes Gelb- 
glas in seiner Eigenfarbe hervortritt, wenn das rotfreie Licht mit ge- 


I 1) A. Vogt, Zur Farbe der Macula retinae. Klin. Mon. f. A. 60. S. 450. 1918. 
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nügender Intensitát auffállt und von dem jetzt fast schwarz aussehenden 
roten Papiere in immer noch hinreichender Stärke reflektiert wird. 
In der übrigen Retina wird dagegen das rotfreie Licht so stark diffu: 
reflektiert und die Retina für dieses Licht so undurchsichtig gemacht. 
daß sie blaugrün erscheint, während das eigentliche Rot oder Rotgell 
des Pigmentepithels resp. der Aderhaut sowie auch das an der Sclera 
reflektierte Licht völlig verdeckt wird. 

Vogt sah nun die gelbe Lackfarbe der Macula nur dann, wenn die 
Lichtstärke des rotfreien Lichtes eine hinreichende war. Er vertritt 
somit den Standpunkt, daß das Licht von den tieferen Teilen reflektiert 
werden müsse, um die besagte Lackfarbe der Macula erkennen zu können. 
Bei herabgesetzter Intensität des rotfreien Lichtes verschwand relativ 
frühzeitig die gelbe Farbe der Macula und machte einer mehr oder min- 
der deutlichen braunroten Färbung Platz. Hier verlosch also die gelbe 
Farbe der Netzhaut in dem Momtnte, wo das von den unter der dünn- 
sten Netzhautstelle reflektierte Licht unter die Wahrnehmungssch welle 
des Beobachters trat, andererseits sah Vogt die gelbe Farbe eben nur 
dann, wenn das im Netzhautzentrum aus den tieferen Teilen reflek- 
tierte Licht nach Durchgang durch die Netzhaut über dieser Schwelle 
lag. | 

Die Folgerung Vogts, daß der gesamte, im rotfreien Lichte gelb 
gesehene Netzhautbtzirk die gelbe Eigenfarbe der Macula darstelle 
und eben aus der Lackfarbe der Netzhautmacula stamme, läßt nun 
Gullstrand nicht gelten und bestreitet die Gelbfärbung. 

Nach Gullstrand muß das von den tieferen Teilen reflektierte 
Licht in der Mitte der Fovea, woselbst die Netzhaut am dünnsten ist, 
bei hoher Beleuchtungsintensität mehr oder minder gelb hervortreten. 
Bei Vorhandensein einer gelben Lackfarbe in der Netzhaut könnte 
daher diese gelbe Farbe bei intensivem Vogtschen Lichte nicht an der 
dünnsten Netzhautst.lle gesehen werden. Liegt dagegen das von den 
tieferen Teilen reflektierte Licht unter der Schwelle der Wahrnehmung, 
so zeigt die Macula im rotfreien Lichte keine gelbe Farbe, woraus nach 
Gullstrand geschlossen werden kann, daß bei der Vogtschen Unter- 
suchungsanordnung die Netzhautmitte unmöglich eine gelbe Eigen- 
farbe besitzen dürfte. Nach der Erklärung Gullstrands sieht man 
mithin im rotfreien Lichte von Vogt die gelbe Eigenfarbe der tieferen 
Augenhintergrundsteile durch die dünnste Netzhautstelle gewisser- 
maßen wie durch ein Fenster hervorleuchten, während bei sinkender 
Beleuchtungstärke dieses Hervorleuchten erlischt und die Eigenfarbe 
des Pigmentepithels der Netzhautmitte als mehr oder minder dunkel- 
braunrote Tönung hervortritt. 

Aus all dem Gesagten und bisher über den vorliegenden Gegenstand 
bekannt Gewordenen geht nun offenkundig hervor, daß es bis jetzt 
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nicht gelungen ist, die Existenz eines gelben Farbstoffes im Bezirke 
des schärfsten Sehens in der lebenden Netzhaut einwandfrei nachzu- 
weisen und damit annähernd eindeutig die Streitfrage zu entscheiden, 
‚ob die lebend e Macula centralis der Netzhaut gelb gefärbt ist oder nicht. 
Es erscheint daher um so verständlicher, daß wir uns mit der Lösung 
des Problems der Stereomikroskopie des lebenden Augenhintergrundes 
im fokalen Lichte der Spaltlampe vermittels des auf die Hornhaut 
des untersuchten Auges aufgesetzten Kontaktglases vor allem dieser 
Frage zuwandten und danach trachteten, die lebende Macula auf ihre 
Farbe im natürlichen, also rothaltigen und den Augenhintergrund durch 
eine bestimmtere Eigenfarbe nicht beeinflussenden Lichte zu prüfen. 

Die strengste Beachtung dreier Untersuchungsbedingungen war 
uns dabei von vornherein klar. 

Einmal war es die Unmöglichkeit, die lebende Netzhautmitte auf 
ihre im natürlichen Lichte der Spaltlampe vorhandene Eigenfarbe zu 
untersuchen, solange die Netzhaut von. normaler Durchsichtigkeit, 
also der Augenhintergrund überhaupt normal war. Hier hätten wir 
auch im engstumschriebenen fokalen Lichtkcgel unserer Nernstspalt- 
lampe infolge der Durchsichtigkeit und Dünnheit der Netzhaut, speziell 
in deren Macula, immer nur die Farbe des von dem Pigmentepithel, 
der Aderhaut und Sclera nach zweimaligem Durchgange durch die 
ersteren beiden reflektierten, relativ langwelligen Lichtes, niemals aber 
eine Eigenfarbe der betreffenden davorliegenden Netzhaut zu sehen 
bekommen, also stets nur das bekannte mehr oder minder dunkle 
Braunrot der Macula. Auch im von jeder Spur von Rot befreiten 
Lichte der Spaltlampe, was durch Vorschaltung eines V ogtschen Filters 
vor den Spalt der Lampe ja unschwer zu erreichen ist und ich an anderer 
Stelle zeigen konnte, hätten wir die Frage einer dort existierenden Eigen- 
farbe der Netzhaut nicht unbestritten lösen können, wie die oben an- 
geführten Gegergründe Gullstrands gegen Dimmer und gegen die 
Vogtsche Deutung der im rotfreien Lichte deutlich gelb erscheinenden 
Macula beweisen. 

Aus allen diesen Gründen mußten wir also darauf en in 
der normalen und völlig durchsichtigen Netzhautmacula den vielum- 
strittenen gelben Farbstoff zu suchen. Hier konnte nur eine Netz- 
hauttrübung zur Untersuchung verwendet werden, die 
sich ausschließlich in den vorderen Netzhautschichten ab- 
spielte — und das ist, wie auch die noch umstrittenen und noch nicht 
einwandfreien Beobachtungen von v. d. Hoeve und Lottrup-An- 
dersen, der eine der Beobachtung v. d. Hoeves ähnliche Erscheinung 
bei Verstopfung der Zentralarterie der Netzhaut sah, beweisen, eben 
dieses letztere Krankheitsbild, aber in der richtigen Deutung 
der an der Spaltlampe ganz anderen und die Fehlerquellen 
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der genannten Autoren ausschlieDenden Untersuchungs- 
bedingungen. 

Und diese richtigen Untersuchungsbedingungen, welche uns für 
eine mit allergrößter Wahrscheinlichkeit richtige Deutung des Gesehenen 
die beste Gewähr bieten, gibt uns einzig und allein der exakt dirigier- 
bare und nur eine äußerst kleine und umschriebene Gewebsstelle auf 
dem lebenden Augenhintergrunde hell beleuchtende fokale Lichtkegel 
der Nernstspaltlampe an die Hand und läßt uns unter folgenden für 
die Entscheidung der Frage fundamental wichtigen und neuen, bisher 
nicht anwendbar gewesenen Versuchsbedingungen arbeiten. 

Die eine dieser Bedingungen ist die Möglichkeit, unter völliger 
Dunkelheit des bei der Verstopfung der Zentralarterie des 
Sehnerven kirschrot hervortretenden eigentlichen Fovea- 
teiles der Macula, also unter mehr oder weniger völligem 
Ausschlussedesdurch dieses Fenster vonden tieferen Teilen 
des Augengrundes kommenden Lichtes systematisch allein 
die der Fovea unmittelbar benachbarten vorderen Netz- 
hautschichten im natürlichen Fokallichte der Spaltlampe 
&uf ihre Eigenfarbe zu untersuchen. Denn, wie wir oben schon 
begründeten, ist über der eigentlichen Fovea die Netzhaut so dünn. 
daß bei der infolge der Embolie stattfindenden weißlichen Trübung 
der vorderen Netzhautschichten diese Stelle von der Trübung verschont 
bleibt, zumal auch die in dieser dünnen Stelle gelegenen Netzhautschich- 
ten durchweg den von der Veränderung fast unberührt bleibenden 
tieferen Lagen dieses Gewebes angehören. Hier lag, wie Gullstrand 
angibt, der eine Fehler der bisherigen Untersuchungen. Denn hier kann 
leicht das durch das ,,Foveafenster' von den tieferen Augengrundsteilen 
reflektierte Licht in der Fovea wie auch in der engeren Umgebung 
der die Fovea begrenzenden Maculapartien die gelbe Farbe vortüuschen. 
wenn, wie das in den bisherigen Untersuchungsmethoden üblich war. 
mit mehr oder weniger zerstreutem Lichte beobachtet wurde. 

An der Spaltlampe kann dagegen dieser Fehler durch schärfste 
Konzentration des Fokus auf die einzelnen Zonen außerhalb des ‚Fen- 
sters‘‘ vermieden und die getrübte Gewebslage der Netzhaut auf ihre 
Farbe untersucht werden. Hier wird also das gefährliche Fenster. 
der kirschrote Fleck, völlig ausgeschaltet und ohne die Gefahr eines 
von hinten her reflektierten und von dort durchscheinenden gelbroten 
resp. annähernd gelben Lichtes untersucht. 

Ein anderer ausschlaggebender Vorteil der Spaltlampenuntersuchung 
der vorliegenden Streitfrage besteht in der Möglichkeit, die eventuell 
gefärbte Zone auch im indirekten Lichte, d. h. mehr oder weni- 
gerim Dunkelfelde, zu untersuchen. Dies geschieht, wie wir schon 
öfters sahen, ja einfach dadurch, daß man den beleuchteten Punkt 
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in der eingestellten und fraglichen gefárbten Partie neben den unmittel- 
bar beobachteten Punkt verlegt; man kann dann auch die Ausdehnung 
der gefärbten Partie nach hinten zu einigermaßen abschätzen. 

Der dritte und letzte Vorteil betrifft die starke Vergrößerungsmög- 
lichkeit der betreffenden Gewebsstelle bis zu etwa 70fach linear; mit 
dieser Vergrößerung hatte im fokal beleuchteten Spaltlampenbilde 
noch niemand die Macula im natürlichen Lichte auf ihre Naturfarbe 
hin untersucht. Bisher war die für diese Untersuchung angewendete 
Vergrößerung noch nicht über l6fach zu steigern gewesen, abgesehen 
vom Gullstrandschen Ophthalmoskop, das uns aber wegen der zu 
diffusen und zu schwachen Beleuchtung der Macula in der vorliegenden 
Streitfrage einer intravitalen Gelbfärbung der Macula auch nicht weiter- 
zubringen vermochte. Dieses muß auch für die Untersuchungsmethode 
der reflexlosen Mikroophthalmoskopie von H. Wolff gelten, denn 
bei dieser Methode ist trotz stärkerer Vergrößerung das Licht wiederum 
zu gelblich und vor allen Dingen auch in seiner Intensität zu schwach. 

So darf ich denn nunmehr auf die schon oben kurz angedeuteten 
beiden selbst beobachteten Fälle zu sprechen kommen. 

Es fanden sich klinisch wie vor allem auch ophthalmoskopisch in 
beiden Fällen genau die gleichen Bilder, beide Fälle kamen am zweiten 
Tage nach der Embolie zur Beobachtung und zeigten ophthalmoskopisch 
die bekannte ausgedehnte weißliche Trübung der vorderen Netzhaut- 
schichten unter Aussparung der kirschrot als „Fenster“ durchschim- 
mernden zentralsten Foveapartie, während eine länglich polygonale 
cilioretinal versorgte Netzhautpartie temporal der Papille normal 
erschien und sich noch nicht ganz bis an die äußerste Peripherie der 
Maculagegend heran erstreckte. 

Durch die völlig klaren und außer einigen bei der gewöhnlichen 
Spaltlampenuntersuchung sichtbaren roten und weißen Blutzellen keine 
weiteren Besonderheiten zeigenden Augenmedien sah man mit unserer 
Apparatur — vor allem bei der 32jährigen Helene W. — die im ophthal- 
moskopischen Bilde kirschrot erscheinende zentrale Foveapartie ebenfalls 
in dieser Farbe mit deutlicher schöner Körnelung des Pigmentepithels, 
wie sie auch auf der beigegebenen Abbildung zum Ausdruck kommt. 

Konzentrierte man nun völlig außerhalb dieser Partie das Spalt- 
büschel — vor allem bei Ausdehnungsbeschränkung des letzteren 
vermittels der erwähnten Diaphragmaverengerung — Zone um Zone 
auf die aufsteigenden Partien der Fovea resp. auf den dieselbe umgeben- 
den Ringwall der Macula, so sah man sowohl im direkt wie auch im in- 
direkt beleuchteten Bilde mit wundervoller Deutlichkeit und Plastik 
in den von der schneeweißen Trübung ergriffenen vorderen Netzhaut- 
partien, also bei völliger Dunkelheit des kirschroten Fensters 
sowie auch von dessen unmittelbarer Umgebung, eine aller- 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 5 
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feinst chagriniert hervortretende prachtvoll goldgelbe bis goldgrüne 
Ockerfarbe, die in der Umgebung der roten Fovea, welche von hori- 
zontal leichtelliptischer Gestalt und um vieles tiefer liegend gegenüber 
den stark aufgequollenen übrigen Maculapartien trichterfórmig ein- 
gesenkt sich darstellte, am intensivsten erschien und sich dann gam 
allmählich nach dem genannten Ringwalle zu verlor!). Dabei betrug der 
Durchmesser der gefärbten Partie etwa !/, Papillendurchmesser. 

Wie auch die beigegebene Abbildung lehrt, fand sich des weiteren 
in der Peripherie der eigentlichen Foveacinsenkung ein ebenfalls hori- 
zontal-elliptisch verlaufender dunkler Schatten, in dessen Bereiche 
von der roten Farbe der Fovea kaum etwas erkenntlich war und der 
allmählich in die genannte Farbe der Foveatiefe überging. 

Während nun die weitere Umgeburg der gelb gefärbten Partie 
bei der ersten Untersuchung, also am 2. Tage nach der Embolie. an 
der Spaltlampe einige weiter unten zu besprechende Besonderheiten 
bot, war auch ophthalmoskopisch bei der 16fachen Vergrößerung des 
aufrechten Bildes von der gelben Farbe ebensowenig zu erkennen wie 
bei ca. 40facher Vergrößerung im Bilde des Gullstrandschen Oph- 
thalmoskops. 

Auch bei herabgesetzter Beleuchtungsstärke des fokal beleuchteten 
Spaltlampenbildes durch Spaltverengerung oder Vorschaltung rauch- 
grauer Gläser blieb die gelbe perifovcale Maculafarbe immer noch sicht- 
bar, obwohl schließlich die rote Farbe der eigentlichen zentralen Fovea 
verschwand, also trotz unter der Erkennbarkeitsschwelle des vom 
fovealen Pigmentepithel diffus reflektierten Lichtes. Schon dadurch 
dürfte nunmehr der Beweis erbracht sein, daß die vorderen 
Retinaschichten zum mindesten in der Umgebung der 
eigentlichen Fovea centralis bis etwa zum Beginne des 
Ringwalles im lebenden Auge eine gelbe Farbe besitzen’) 
und die Forderung eindeutig erfüllen, welche Gullstrand 
für den Nachweis einer gelben Farbe in dieser Gegend des 
lebenden Auges aufstellte. 

Damit ist aber auch der Beweis geliefert, daß die Be- 
hauptungen Vogts betreffs der Existenz einer gelben 
1) Bei unserem eingangs nachtrüglich ziticrten dritten Falle von Embolie war 
die Gelbfárbung, da bei der ersten Untersuchung — drei Wochen nach Eintritt der 
Embolie — bereits eine weitgehende Aufhellung des Augenhintergrundes wieder ein- 
getreten war, nur noch in der temporalen Umgebung der Fovea zu erkennen. Im 
übrigen unterschieden sich die in den weiteren Stadien des Verlaufes beobachteten 
Spaltlampenbilder in nichts von den Bildern bei den geschilderten beiden Fällen. 

3) Vgl. die vorläufige Mitteilung über den Nachweis der Gelbfärbung in der 
Münch. med. Wochenschr. Nr. 43, 1918. 

Daß bei dem Zustandekommen der gelben Farbe das Pigmentepithel. 


wie Vogt schon annahm, nicht beteiligt sein kann, geht unseres Er 
achtens nach gleichfalls daraus hervor. 
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Lackfarbe in derlebenden Macula retinae zu Recht be- 
stehen und die von diesem Autorinseinerletzten Arbeit 
überdenGegenstand (Klin. Mon.f. A. Bd. 60. 1918 angeführten 
Kriterien — z. B. der Retinitis in macula mit weißen Plaques, die 
im rotfreien Lichte cine gegen die Umgebung hervortretende leuchtend 
gelbe Farbe zeigten und damit als Deckfarbe gelten konnten — den 
Tatsachen entsprechen und die Streitfrage der Gelb- 
fárbung der lebenden Macula entscheiden. 

Die Befunde Vogts würden auch dadurch unwiderlegliche Beweis 
kraft gewinnen, wenn seine Befunde im rotfreien Lichte an weiteren 
Fällen von Embolie der Zentralarterie nachgeprüft würden und fest- 
gestellt werden könnte, wie sich hier bei der dichten weißlichen Netz- 
hauttrübung unter Ausschluß des von den tieferen Augenteilen zurück- 
reflektierten Lichtes die Farbe der Fovea und speziell .der perifovealen 
Maculapartien verhielte. Wir selber haben zwar diesen Versuch im rot- 
freien Lichte der Spaltlampe unter Vorschaltung des Vogtschen Filters 
ebenfalls angestellt, konnten jedoch wegen der durch das Filter bedingten 
Intensitätsschwächung des fokalen Lichtbüschels noch zu keinem ein- 
deutigeren Resultate gelangen. Da von den Zeißwerken eine weitere 
Intensitätssteigerung der Spaltlampenlichtquelle, wie ich hörte, ver- 
sucht werden soll, so werden wir späterhin an weiteren Fällen von Em- 
bolie diese Untersuchungen durchzuführen haben. 

Der Einwand, daß auch die Farbe unseres natürlichen Spaltlampen- 
lichtes die gelbe Farbe wenigstens zum Teil mitbedingen konnte, ist 
deshalb nicht stichhaltig, weil auch die Vorschaltung verschieden ge- 
tönter Gelb- und Blauscheiben vor den Spalt sowohl bei der Nernst- 
lichtuntersuchung des ersten Falles wie auch bei der Nitralichtbeleuch- 
tung des zweiten Falles an dem erhaltenen Resultate nichts änderte. 
Speziell durch die schwache Gelbscheibe wurde ja das an kurzwelligeren 
Strahlen relativ reichlichere Licht der Nitralampe dem Tageslichte 
annähernd gleich gestaltet. 

Auch der Einwurf, daß bei unserer Untersuchung im natürlichen 
Lichte das von hinten her neben der Fovea durchscheinende rote Licht 
‚der tieferen Hintergrundsteile die Farbe bedingen könne, ist deshalb 
hinfällig, weil dann das perifoveale, von uns gesehene Maculagelb um 
vieles rötlicher auf dem weißgetrübten Untergrunde der vorderen 
Retinaschichten erscheinen müßte, was eben durchaus nicht der Fall ist. 

Wenn auch nach unseren Befunden eine im Leben vorhandene Gelb- 
färbung der rot erscheinenden zentralen Foveapartien noch nicht nach- 
gewiesen werden konnte, weil bei unseren Fällen die Fovea selbst 
infolge ihrer mangelnden weißen Trübung rot erscheinen mußte, sc 
bleibt allerdings die endgültige Entscheidung der Frage einer intra- 
vitalen Gelbfärbung der Fovea bis auf weiteres noch ungelöst, wenn 
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auch die Annahme einer solchen Färbung in Anbetracht der von uns 
wohl einwandfrei bestätigten intravitalen Gelbfärbung der übrigen 
Maculapartien zum mindesten recht wahrscheinlich gemacht worden ist. 

Vielleicht gelingt es hier noch einmal, bei Netzhauttrübungen. die 
auch den Grund der Fovea centralis in die weifBliche Undurchsichtigkeit 
miteinbeziehen, ebenfalls einen intravital existierenden gelben Farb- 
stoff im Netzhautinneren nachzuweisen. Allerdings bliebe hier stets 
zu berücksichtigen, daß die weißliche Trübung der Retina am Grunde 


“der Fovea nur in so dünner Schicht vorhanden wäre, daß die Gefahr 


bestünde, einen Teil wenigstens der gesehenen gelben Farbe auf Rech- 
nung des von den tieferen Teilen her reflektierten Lichtes zu erhalten 
und dem von der getrübten Netzhautfovea zurückgestrahlten Lichte 
der fraglichen gelben Farbe beigemischt zu sehen, was für die um vieles 
dickeren und dichter getrübten perifovealen Maculapartien bei aus- 
schließlicher fokaler Beleuchtung dieser sicher auszuschließen war. 

Wie die genauere mikroskopische Untersuchung der nicht gelb 
gefärbten und weiß getrübten vorderen Netzhautpartien an der Spalt- 
lampe ergab, kamen im Bereiche der den gelbgefärbten Teilen unmittel- 
bar benachbarten Gewebszonen in der Netzhaut befindliche Blutungen 
feinster Art oder deren Umwandlungsprodukte nicht in Betracht, 
so daß damit der Einwand hinfällig wird, es könne sich in meinen Fällen 
bei der Gelbfärbung vielleicht um solche hämatogene Farbstoffe gehan- 
delt haben. Das gilt auch für die Annahme eines Einflusses von aus- 
getretener Blutflüssigkeit, d. h. eines Ódems, wie es bei der embolischen 
Netzhauttrübung von Leber, Rubert, Siegrist u. a. festgestellt 
und für die weiße Farbe der Netzhaut bei diesem Krankheitsbilde 
verantwortlich gemacht wurde. Auch für die anatomisch bei der Em- 
bolie in den vorderen Netzhautschichten festgestellten zelligen Ele- 
mente, wie die von Leber angeführten Fettkörnchenzellen und Ähn- 
liches, hätte diese Annahme Gültigkeit. Wären alle diese Gebilde von 
irgendwelcher Bedeutung für die Gelbfärbung, so hätte man auch außer- 
halb der Gelbfärbung in der Retina eine mehr oder minder angedeutet? 
Gelbfärbung nachweisen müssen, was aber nicht der Fall war. Auch die 
Papille erschien, wie hier schon vorausbemerkt sei, in ihrer an der 
Spaltlampe auch sonst sichtbaren rötlichen bis weißrötlichen Farbe 
in keiner Weise auffallend verändert, trotz der an ihr noch zu besprechen- 
den embolischen Veränderungen. 

Unter unseren Augen verlor sich nun bei dem ersten Falle von Tag 
zu Tag mit der Aufhellung der weißen Trübungszone infolge zum größten 
Teile sich spontan wiederherstellender Zirkulation die gelbe Farbe unter 
Wiederrötlichfärbung des Augenhintergrundes mehr und mehr. Dabei 
traten zuerst von den freigebliebenen normalen Netzhautpartien, die 
cilioretinal versorgt erschienen, zungenförmige rote „Halbinseln“ in 
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Erscheinung, mit deren Ausbreitung auch die gelbe Farbe scheinbar 
immer unregelmäßiger und zerrissener wurde, während die vorderen 
Netzhautschichten daselbst ein entschieden körnigeres Aussehen ge- 
wannen. Auch auf der temporalen Seite begann dann nach etwa 10 Ta- 
gen das allmähliche Verschwinden der Farbe unter sonst gleichen Er- 
scheinun gen. Die Farbe, die zuerst ein schönes Ocker- bis Gold- oder 
auch Grüngelb darstellte, ging bei diesem Prozesse der langsamen Auf- 
lösung vor dem endgültigen Verschwinden erst in ein mehr schmutziges 
Gelbgrün, dann in ein Braungrün und schließlich in das Braunrot des 
gewöhnlichen Aussehens dieser Gegend an der Nernstspaltlampe über. 
Dabei flossen die ‚„Halbinseln‘“ zu größeren Flächen zusammen, bis 
schließlich mehr oder minder die ganze Macula ohne die gelbe Farbe 
in dem bekannten Braunrot erschien, was auch ophthalmoskopisch zum 
Ausdruck kam. 

Unter Abflachung der trichterförmig eingesenkten Fovea verschwand 
allmählich auch der geschilderte und auf der Abbildung sichtbare 
ringförmige Schatten in der Foveatiefenperipherie. Die rote Farbe der 
Fovea ging dann wieder mehr allmählich in die mehr braune Tönung 
der übrigen Macula über, wobei auch die Vorwölbung der letzteren 
versehwand und ungefähr die alte Konfiguration wieder annahm. 

Während des Verlaufes der Aufhellung traten des weiteren sowohl 
unmittelbar in den vorderen Netzhautschichten der Fovea wie ganz 
besonders der Macula und auch in den übrigen ursprünglich nach der 
Embolie weißgefärbten vorderen Netzhautschichten sehr deutlich 
allenthalben kleinste und zahlreiche Cholesterinkrystalle in Er- 
scheinung, die alle die von der ursprünglichen Trübung durchsetzten 
Netzhautpartien zum Sitze hatten. Eine besondere Art der Anordnung 
war dabei nicht erkenntlich. Außerdem fanden sich aber in den vor- 
deren Netzhautschichten auch diese und jene der bei dem zweiten 
Falle näher zu schildernden Cystchen. 

Der zweite Fall, der bei der ersten Untersuchung an der Spaltlampe 
— also ebenfalls am zweiten Tage nach der Embolie — genau den gleichen 
Befund wie der erste Fall gezeigt hatte, besserte sich zwar quoad visum 
und ophthalmoskopischen Augenhintergrundsbefund im Beobachtungs- 
verlaufe von ca. 2 Wochen ganz erheblich, doch blieben die an der Spalt- 
lampe erkenntlichen und oben geschilderten Veränderungen entschieden 
lärger bestehen. Auch hier kam es, wie man etwa aller 3 Tage an der 
Spaltlampe verfolgen konnte, zu einer fortschreitenden Aufhellurg und zu 
einem allmählichen Verschwinden der gelben Farbe, doch blieben noch 
viele ‚Inseln‘‘ von deutlich gelb gefärbter, typisch embolischer Netz- 
hauttrübung bestehen, vor allem im Bereiche der nach der Fovea zu 
abfallenden Maculapartien kam das zum Ausdruck. Nach ca. 14 Tagen 
sah man auch in den etwas mehr peripher gelegenen Foveapartien 
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hier und da eine gelblich erseheinende Insel, die allem Anscheine nach 
ebenfalls auf eine der ursprünglichen Netzhauttrübung analoge Ver. 
änderung der daselbst gelegenen Netzhautschichten zurückgeführ 
werden mußte. Ob dieses Verhalten allerdings für eine auch in der 
Fovea vorhandene Gelbfärbung sprechen dürfte, wage ich mit Bück 
sicht auf die an dieser Stelle schon stark durchscheinende tiefere Hinter- 
grundsfarbe nicht zu entscheiden. 

Während nun auch hier in dem zweiten Falle sehr frühzeitig, genau 
wie bei dem ersten Patienten, hier und da auftretende und schon von 
Wagenmann in einem Embolüs gefundene Cholesterineinlage- 
rungen in der gesamten Maculagcgend sichtbar wurden, traten vor 
alem bei dem zweiten Falle noch weitere interessante Bildungen im 
Bereiche der Macula sowohl als späterhin auch im Gebiete der Fovea 
in Erscheinung!),?). 

Diese schon oben berührten Bildungen erwiesen sich als allerfeinste 
in den vorderen und von der Trübung ergriffenen Schichten gelegene 
C ystchen, die vor allem bei leicht indirektem Lichtauffalle sichtbar 
waren und das Licht entweder stark reflektierten oder auch als weiße. 
mehr oder minder oberflächlich gelegene Knöpfchen sich darstellten. 
Man sah sie allenthalben ziemlich dicht unter der leicht glasig auf- 
gequollenen Limitans liegen und bei Beleuchtungswechsel entweder 
perlmutterartig schillern oder als die genannten weißlichen Knöpfchen 
hervortreten. Die Gebilde erschienen von verschiedenster Größe, doch 
waren die meisten davon’ bei 70facher Vergrößerung kaum größer al: 
etwa der Durchmesser einer Präcapillare. Oftmals lagen sie so dicht 
unter der Limitans und dabei so eng aneinander, daß die Limitar: 
darüber deutlich vorgebuckelt erschien. 

Auch in der roten Fovea selber wurden, wie schon angedeutet, nach 
einigen Tagen die Cystchen sichtbar, namentlich in dem oben geschil- 
derten Stadium des zweiten Falles, woselbst in der Fovea die gelbroten 
Trübungsinseln auftraten. 

Daß es sich bei den besagten, z. T. schillernden Bildungen um Cyst- 
chen und keine soliden Bildungen resp. Cholesterinkrystalle handelte, 
bewies das Spaltlampenbild angesichts der Durchsichtigkeit der Gebilde 
ad oculos. Außerdem spricht aber dafür der Befund der pathologischen 
Anatomie, den Nuelnach 6 Wochen, Gowers nach 6 Wochen, Früchte 
sogar nach 3 Wochen und wiederum einige andere Untersucher nach 
noch längeren Wochen und Monaten konstatieren konnten. 


1) Eine Aussaat von Kalkpartikeln, wie in dem Falle von Coats, kam be! 
unseren jugendlichen Patienten nicht in Frage. 

2) Teils weißlich, teils gelblich gefärbte, fleckenförmige Veränderungen der tief- 
sten Retinaschichten sowie des Pigmentepithels, wie siez. B. Elsohnig[zit. unter(#) 
Lit.] und Leber beschrieben, sahen wir im Bereiche der Macula oder der Fovea be! 
unseren Fällen von Embolie nicht, auch nicht nach 3—4 Wochen des Verlaufs 
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Vor allem interessieren uns hier die Beobachtungen von Früchte. 


Dieser Autor sah nach der angeführten Zeit in seinem Falle stellen- 
weise, besonders nahe der Macula, Vakuolenbildung und leichte Auf- 
lockerung der Ganglienzellenschicht. Ferner beobachtete N uel durch 
Auftreten zahlreicher Lücken eine netzfórmige Beschaffenheit der von 
der Trübung ergriffenen Netzhautschichten, ein Befund, der mit der 
sogenannten cystoiden Degeneration der Netzhaut übereinstimmte. 

Somit haben wir in unseren Cystchen also aller Wahrscheinlichkeit 
nach solche postembolische Netzhautvakuolen vor uns, die durch den 
konsekutiven Gewebszerfall entstanden waren. Da der Befund bei 
beiden Fällen übereinstimmte, so glauben wir, daß auch weitere Fälle 
dieser Art die Veränderung zeigen werden, natürlich je nach Alter und 
Ausbildung des gesamten Prozesses verschieden ausgeprägt. 

Als letzte interessante Beobachtung in dem Spaltlampenbilde der 
gelbgefärbten Macula nennen wir bei beiden Fällen im Stadium der 
Aufhellung hervortretende Faltenbildungen der Limitans. Diese 
zeigten sich im direkten Lichte weniger deutlich als im indirekten. 
Vor allem konzentrisch zur Fovea angeordnet, sah man die das Licht 
teilweise stark reflektierenden Gebilde als längliche Wälle hier und da 
in näherer und weiterer Entfernung von der Fovea um dieselbe herum- 
laufen und über den Gefäßchen gelegen!). Dabei erreichten die Bildungen 
jedoch niemals eine größere Länge als etwa die Länge des Foveadurch- 
messers. Mit den Vakuolenbildungen resp. oben geschilderten Cystchen 
waren die Falten nicht zu verwechseln, davor schützte die unmittelbar 
unter der Limitansoberfläche befindliche Lage der Gebilde, anderer- 
seits aber auch ihre Längenausdehnung sowie ihre viel geringere Durch- 
sichtigkeit. Eine eigentliche weißliche Netzhautfalte im Sinne von 
Harms?), welche die Fovea umgab, wurde nicht beobachtet. 

Nur im Bereiche der Macula waren die Falten zu sehen. Sie waren 
offenbar die Folge einer mit dem Verschwinden der weißen Trübung 
einhergehenden Zusammenziehung der vorderen und infolge der Embolie 
zunächst übermäßig ausgedehnten Netzhäutschichten. Während der 
ganzen Dauer der Beobachtung blieben sie bei beiden Fällen sichtbar. 
In den außerhalb der Macula gelegenen Netzhautschichten waren sie 
nicht mehr zu verfolgen. 

Zu der genannten Abbildung haben wir noch des besseren Verständ- 
nisses halber hinzuzufügen, daß auf ihr mindestens 25 Spaltbilder des 
fovealen, macularen und perimacularen Augenhintergrundsbereiches 
dargestellt sind. Ein Spaltbild, das auf dem gezeichneten Bilde etwa 


1 In unserem 3. Falle sah man auch einige Radiärfältchen dieser Art in 
der Foveaumgebung 

?) Harms, Archiv f. Ophthalm. 8%, 2. 1914; auch die kürzlich von Vogt 
(Lit. 21) beschriebenen echten Retinafältchen kamen hier nicht in Frage. 


ag 
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‘die Breite von 8 mm und eine Höhe von 20 mm haben würde, ließe also 

im gelben Maculabezirke einen Streifen der gelben Zone bequem ein- 
stellen. Wir haben, um zahlreiche Abbildungen für unsere Darstellung 
zu ersparen, auf die Zeichnung nur je eines Spaltbildes demgemäß ver- 
zichten müssen. Das gilt auch für alle weiteren, nun im folgenden aus- 
geführten Betrachtungen. 

Wir beginnen diese zunächst mit der Untersuchung der in der 
engeren und weiteren Umgebung des macularen Ringwalles 
gelegenen Netzhautpartien, wie sie sich in beiden Fällen bei der 
ersten Untersuchurg nach der Embolie darstellten. 

Da fiel uns im Spaltlampenbilde vor allem die weiße dichte Trübung 
der vorderen Netzhautschichten in den Gesichtskreis. Diese Trübung 
ließ jedoch, was vor allem bei indirekter Beleuchtung und namentlich 
bei leichtem Oscillierenlassen des Spaltlichtes deutlich war, durchaus 
nicht etwa eine völlig gleichmäßige Durchsetzurg der ergriffenen 
Netzhautpartien mit der weißlichen ‚Trübungsmasse‘““ erkennen, son- 
dern zeigte sehr deutlich eine Bevorzugung bestimmter Gewebspartien. 
Und diese Partien waren die zwischen den hier allenthalben gut hervor- 
tretenden und anscheinend kaum veränderten Nervenfaserbündeln 
sichtbaren ‚Interfaszikularräume‘‘ derselben, wie sie in der zweiten 
Mitteilung bereits als die Träger des fraglichen retinalen Saftlücken- 
systemes beschrieben wurden. Diese Interfaszikularräume zwischen 
den Nervenfaserbündeln, die also in unseren Fällen auch im natürlichen 
Lichte an der Spaltlampe sichtbar waren, sieht man normalerweise, 
wie im physiologischen Teile ausgeführt, in der weiteren Umgebung 
der Macula für gewöhnlich nicht mehr. Aber hier bei der embolischen 
Netzhauttrübung traten sie im Spaltlampenbilde auffallend schön her- 
vor und boten ein interessantes und dankbares Studienobjekt. 

Ungefähr in der Hauptverlaufsrichtung der von Vogt makroskopisch 
beschriebenen Nervenfaserstrahlung in der weiteren Umgebung der 
Macula sah man die besagte Netzhauttrübung in länglich parallelen 
Zügen die Macula umkreisen. Zwischen den ungefähr parallelen Längs- 
bündeln (auf der Abb. nicht gezeichnet) erschienen zahlreiche feinste 
und nicht sehr regelmäßig angeordnete Querverbindungen, so daß das 
Ganze den Eindruck eines an der Spaltlampe gerade erkenntlichen 
feinsten Netzwerkes machte. Bei Oscillationen trat das Netzwerk vor 
allem auch an der Grenze zu der von der Trübung frei gebliebenen, 
cilioretinal versorgten und von normaler Farbe erscheinenden Netz- 
hautpartie hervor, welche selbst das uns an der Spaltlampe bekannte 
Bild darbot und auch, wie gezeichnet, die Nervenfaserstreifung deut- 
lich erkennen lief. 

In den späteren Stadien verlor sich dann die weiße Netzhauttrübung 
mit der ophthalmoskopischen Aufhellung der ergriffenen Partien, die 
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Durchsetzung der Interfaszikularräume, mehr und mehr, ohne jedoch 
während der Beobachtung ganz zu verschwinden. Dafür traten die 
weiter unten zu erwähnenden, auch hier beobachteten Gebilde in Er- 
scheinung, wenn auch um vieles spärlicher und undeutlicher. 

Von prinzipiellem Interesse erscheint noch die Frage, ob wir die an 
der Spaltlampe erkenntliche Bevorzugung der Interfaszikularräume 
bei der Durchsetzung mit der weißen Trübung diagnostisch genauer 
deuten können. Die Ähnlichkeit der Durchsetzung mit dem von uns 
früher geschilderten Bilde der Hornhautsaftlücken beim Hornhautödem 
läßt uns nämlich vermuten, daß es sich auch hier auf dem Augenhinter- 
grunde neben den Fettkörnchenzellen, den retinalen Zerfallsprodukten 
und ähnlichem vor allem um ein Ödem!) handeln müsse, was ja auch 
durch die oben angeführten anatomischen Befunde bestätigt ist. 

Sehr deutlich sah man auch die zur Macula hinstrebenden Rami 
maculares der sie versorgenden Gefäße. Die arteriellen von diesen 
ließen z. T. eine völlige Stase der Zirkulation wahrnehmen, wobei die 
Gefäße selber äußerst dünn und meist kaum sichtbar sich darstellten, 
‘ während die Venen entschieden erweitert und geschlängelt waren. 
Die infolge der Stase stilliegende Zirkulation in den erwähnten arteriellen 
Gefäßen zeigte hier und da richtige Geldrollenbildung der feststehenden 
Blutzellen und vielfache Unterbrechungen der Blutsäule, doch mußte 
aus technischen Gründen auf eine Darstellung dieser Phänomene ver- 
zichtet werden. 

Sowohl im frischen Stadium wie auch noch nach 2 Wochen konnte 
man diese und jene der macularen präcapillaren Ástchen über den macu- 
laren Ringwall hinweg bis etwa zum Beginne des mittleren Drittels 
des Foveaabfalles verfolgen. Namentlich in dem zuletzt geschilderten 
späteren Stadium war das besonders deutlich, während kurz nach der 
Embolie diese Ästchen wie auch zum Teile die in der weiteren Um- 
gebung der Macula zu dieser hinverlaufenden Rami maculares hier und 
da mehr oder weniger von der weißen Retinatrübung verdeckt erschie- 
nen. Am inneren Rande des Ringwalles erfolgte namentlich im späteren 
Stadium eine ziemlich stark ausgesprochene Abknickung der Gefäßchen. 
Auch hier waren sie im ersten Stadium meist verdeckt, späterhin da- 
gegen meist frei und ziemlich dicht unter der Oberfläche verlaufend. 
Hier kam auch ein deutliches Anastomosennetz der Rami in ihren letzten 
noch erkennbaren Ausläufern zur Wahrnehmung, offenbar handelte 
es sich hier um das sonst und unter physiologischen Umständen nicht 
sichtbare perifoveale resp. maculare, capillare Anastomosennetz. 

In der weiteren Umgebung der gelben Macula, speziell des Ring- 
walles, fanden sich einige kleinere und größere Blutungen in der weiß 


1) Bei der Besprechung der übrigen Formen des retinalen Ödems werden wir 
noch genauer und auch differentialdiagnostisch darauf zurückzukommen haben. 
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getrübten Netzhaut, und zwar meist dicht unter der Limitans. Die 
eine größere Blutung dieser Art ist gezeichnet. Man konnte das Blu 
in Gestalt eines ein paramaculares Gefäß — anscheinend eine feinste 
Vene — umscheidenden Konglomerates von roten Blutzellen und später- 
hin auch von in körniger Umwandlung begriffenem Blutfarbstoff 
deutlich erkennen. Die Limitans darüber erschien mehr oder minder 
abgehoben. In der Übergangszone zur weiß getrübten Nachbarschaft 
verlor sich das Blutmaterial in allerfeinsten Streifen leichthin unter 
der Netzhautoberfläche und schien vor allem den Interfaszikularräumen 
zu folgen. Auch die übrigen feineren Blutungen boten das gleiche Bild. 

In der weiteren Umgebung der Macula zeigten sich nur noch ganz 
vereinzelte Cysten, auch die Cholesterinkryställchen waren bedeutend 
weniger zu sehen. Im späteren Stadium sah man aber des weiteren 
noch hier und da etwa radiär zur Papille verlaufende und über den Gr- 
fäßen gelegene Limitansfalten, welche das Licht stark reflektierten 
und an die von Vogt im rotfreien Lichte gesehenen Bilder erinnerten. 
Daß es sich speziell in unseren Fällen um solche Faltungen der Limitans 
und unter keinen Umständen um etwaige Fältelungen der Hyaloides 
handeln konnte, wie Vogt glaubte diese Bildungen meistens deuten 
zu müssen, bewies das Spaltlampenbild mit unwiderlegbarer Klarheit. 
Wir werden in den kommenden Mitteilungen noch öfters von diesen 
Limitansfalten zu sprechen haben!). In unseren Fällen war ja ihre Ent- 
stehung aus der sich wieder zusammenziehenden Netzhaut nach ihrer 
. Ausdehnung durch die embolische Trübung ohne weiteres verständlich, 
doch wurde eine Teilung, ein Zackigwerden oder eine doppelte Kontur 
der Falten resp. der durch sie gesetzten Reflexe nicht wahrgenommen!) 

Was nun speziell den von der Trübung ophthalmoskopisch nicht 
ergriffenen Bezirk im einzelnen betraf, so zeigte er, wie auch auf der 
Abbildung angedeutet, die Nervenfaserstreifung auch im rothaltigen 
Lichte sehr deutlich. Vor allem an der Grenze zur weißlich getrübten 
Nachbarschaft ließ sich: jedoch der Ausbreitungsmodus der weißen 
Embolietrübung der Netzhaut sehr deutlich erkennen und zeigte in 
seiner Bevorzugung des interfaszikularen Saftlückennetzwerkes die 
oben erörterten Eigentümlichkeiten. 

‚ Auch bei unserem zweiten Falle wurde die auf der Abbildung dar- 
gestellte weißliche Brücke zur gelben Macula zwar allmählich schmaler 
und schmaler, doch auch im zuletzt beobachteten Wiederaufhellungs- 
stadium der Erkrankung blieb immer noch eine ausgedehnte, nur weiß 
und nicht gelb gefärbte Zone zwischen dem cilioretinalen Bezirke und 
dem Beginne des gelben maculären Ringwalles bestehen. Die Breite 


1) Deshalb möchte ich auch auf die Frage der pathologischen Netzhaut- 
reflexe heute nicht gesondert eingehen, sopdern den Gegenstand für die Retinitis 
noch aufsparen. 
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dieses Grenzstreifens bemaß sich ungefähr zu dem Durchmesser der 
gesamten Gelbfárburg. | 

Damit kommen wir zu den im Spaltlampenbilde sichtbar gewordenen 
Veränderungen der Pa pille. 

Ophthalmoskopisch zeigte sich uns der Pfropf am zweiten Tage nach 
der Embolie in beiden Fällen auf der Papille da, wo er wegen der un- 
günstigen Passage durch die Lamina cribrosa am häufigsten angetroffen 
wird, nàmlich an der Zweiteilung der Zentralarterie unmittelbar nach 
ihrem Durchtritte durch die Lamina. Hier sah man sowohl im umge- 
kehrten wie vor allem auch im aufrechten Bilde den Pfropf als dunkle 
Masse unmittelbar unter der Zweiteilung unbeweglich in dem Haupt- 
stamme der Zentralarterie sitzen, während die peripher davon befind- 
lichen arteriellen Zweige völlig kollabiert und blutleer sich darstellten 
resp. — im aufrechten Bilde an einigen größeren Ästen der oberen und 
unteren Verzweigungen der Temporalarterien gerade noch eben sicht- 
bar — eine Stase ihres Blutinhaltes mit ein- oder mehrfacher Unter- 
brechung der Blutsäule erkennen ließen. Die Venen waren im großen 
und ganzen kaum oder nicht wesentlich verändert. Im frischen Stadium 
war auch die Papillenfarbe wenig alteriert,'sie zeigte außer einer geringen 
Anämie eine nur geringfügige ódematóse Aufquellung mit leichter Ver- 
waschung der Grenzen. Eine Faltenbildung der Limitans resp. Radiär- 
reflexe im Papillengebiete!) wurden nicht beobachtet. 

An der Nernstspaltlampe war dieses frische Stadium dadurch 
charakterisiert, daß das ganze Gewebe ausgesprochen aufgequollen 
und undurchsichtiger als normal sich darstellte. Die perivasculären 
Lymphscheiden der Papillengefäße wie auch diese und jene der soli- 
tären Lymphgefäße am Papillenrande schienen vielleicht etwas mehr 
gefüllt und deutlicher zu sein als sonst, was offenbar auf eine Verlang- 
samung des gesamten Säftestromes in dieser Gegend hindeutete. 

Ein schönes Bild bot der die Zentralarterie obliterierende Pfropf 
selbst. Man sah ihn in dem leicht aufgequollenen Hauptstamme der 
Zentralarterie undeutlich sitzen und daselbst durch die hier noch ziem- 
lich starke Wandung der Arterie undeutlich hindurchschimmern. Er 
erschien von trüb grauroter Farbe, zeigte aber wegen der darum be- 
findlichen Arterienwandungen keine feiner differenzierbaren histo- 
logischen Einzelheiten. Die perivasculäre Lymphscheide der Zentral- 
arterie erschien im Bereiche des Pfropfes getrübt, exsudativähnlich 
aufgequollen und verbreitert, was späterhin wieder völlig verschwand. 

Die sämtlichen mit der Zentralarterie zusammenhängenden Papillen- 
gefäße wie auch ihre Fortsetzungen in die übrige Netzhaut hinein waren 
kollabiert, ziemlich durchsichtig und verdünnt. Später, als durch Wieder- 
herstellung der Zirkulation infolge spontaner Lösung und Zerteilung 


1) Vgl. bei Vogt, Klin. Monatsschr. f. Augenheilk. 58, 590. 1917. 
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des Pfropfes die Zirkulation, wenn auch nur mangelhaft, so sich aber 
doch wiederherstellte, nahmen sie wieder in dem getrübten Netzhaut- 
gewebe da, wo sie sichtbar und durch die weiBe Netzhauttrübung nicht 
verdeckt oder verschleiert waren, ihr ungefáhres sonstiges Aussehen 
wieder an, abgesehen natürlich von einer ausgesprochenen Kaliber- 
verminderung. x 

Ein besonderes Verhalten der perivasculüren Lymphscheiden war an 
den verengten arteriellen Ästen der Zentralarterie in den der Spalt. 
lampenuntersuchung zugänglichen Netzhautpartien nicht wahrzu- 
nehmen, auch ließen die Venen keine auffälligeren histologischen Ver- 
änderungen erkennen. 

Im späteren Verlaufe wurde bei beiden Fällen die Papille bedeutend 
weißlicher, ja, fast atrophisch, trotz des erst relativ kurze Zeit von 
2—3 Wochen’ währenden Verlaufes der embolischen Veränderungen 
und teilweiser Wiederherstellung der Zirkulation, wobei der Pfropf 
sich an der Spaltlampe eines Tages plötzlich verschwunden zeigte. 
Das erwähnte Ödem der Papillen ging zum größten Teile zurück, wäh- 
rend die Gefäße sowie ihre Lymphscheiden ihr altes Aussehen wieder 
annahmen. Dabei ließen sich auch in der näheren Umgebung des Opti- 
cus in beiden Fällen hier und da bei noch weißlich getrübtem Netz- 
hautgewebe in dessen Innerem vereinzelte glitzernde Kryställchen nach- 
weisen, die ihrem im Spaltlampenbilde zu beobachtenden Verhalten 
nach auch hier als Cholesterin angesprochen werden mußten. 

Aus dem Umstande, daß wir bei den beiden beobachteten Fällen 
von Embolie der Zentralarterie die geschilderten Bilder vermittels 
unserer neuen Apparatur auch an den extramacularen Teilen des Augen- 
hintergrundes nachweisen konnten, glauben wir den Schluß ziehen zu 
dürfen, daß das geschilderte Spaltlampenbild für die embolischen 
Augenhintergrundsveränderungen typisch war. Selbstredend werden 
wir auch fernerhin mit unserer Apparatur weiteres Material dieser Art 
aufmerksam zu verfolgen und mit den uns bisher über das Krankheits- 
bild der Embolie aus der pathologischen Anatomie bekannt gewordenen 
Tatsachenmateriale in engste Beziehung zu setzen haben. 

Eine zusammenfassendere Übersicht über das Gesagte sowie 
vor allem auch über die erreichten neuen Feststellungen mag zum Schlusse 
unseren Untersuchungen einen bestimmteren Ausdruck verleihen. So 
legt uns an der Hand unserer Untersuchungen des lebenden Augenhinter- 
grundes im fokalen Lichte der Gullstrandschen Nernstspaltlamp® 
das Augenhintergrundsbild bei der Embolie der Zentralarterie folgende 
Schlüsse nahe: 

l. Die Spaltlampenuntersuchung des lebenden Augenhintergrundes 
bei der Embolie der Zentralarterie beweist uns die Tatsache, daß zum 
mindesten die perifovealen Maculapartien gelb gefärbt sein müssen 
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und damit die Behauptung Vogts betreffs der intravitalen Gelbfärbung 
der Macula richtig ist. 


2. In den späteren Stadien der embolischen Netzhautveränderungen 
scheint auch eine gewisse Beteiligung der tieferen Netzhautpartien 
stattfinden zu können, was aus den im Gebiete der eigentlichen Fovea 
centralis zu beobachtenden Cystenbildungen hervorgeht und anato- 
misch vor allem schon von Elschnig gezeigt wurde. 


3. Aus der dem Spaltlampenbilde nach fast ausschließlichen Beteili- 
gung des interfaszikularen fraglichen Saftlückensystemes bei der weißen 
Trübung der lebenden Netzhaut im Gefolge der Embolie der Zentral- 
arterie darf geschlossen werden, daß hier neben den anatomisch fest- 
gestellten zelligen und degenerativen Veränderungen dieses Gewebes 
tatsächlich auch ein Ödem besteht und somit die gleichen anatomischen 
Feststellungen Lebers, Ruberts, Siegrists u.a. auch für das lebende 
Auge Gültigkeit besitzen. 

4. Bei der nach der Embolie der Zentralarterie auftretenden Netz- 
hautveränderung lehrt uns die Gullstrandsche Nernstspaltlampe, daß 
die von Vogt für Fältelungen der Hyaloidea gehaltenen und über den 
Gefäßen gelegenen Radiärreflexe auf dem pathologisch veränderten 
lebenden Augenhintergrunde wenigstens für die postembolische Netz- 
hauttrübung in echten Faltenbildungen der Limitans interna zu erklären 
sind. 
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Mit 28 Textabbildungen. | 


1914 und 1917!) wurde von uns das Ergebnis einer Untersuchung 
über die Weise, in der aus den beiden monokularen Eindrücken die 
binokulare Empfindung aufgebaut ist, mitgeteilt. Wir haben uns da- 
mals zur Hauptsache auf diejenigen Verhältnisse beschränkt, unter 
denen noch eine wirkliche Vereinigung zu einer einfachen binokularen 
Empfindung zustande kommen konnte. Wir wiesen da bereits darauf 
hin, daß dies nicht stets der Fall sein wird und daß die monokularen 
Eindrücke so verschieden sein können, daß eine binokulare Vereinigung 
nicht mehr möglich ist; sei es, daß das eine Netzhautbild durch Kon- 
turen, Form oder Farbe so sehr über das andere überwiegt, daß der 
Wert des anderen Netzhautbildes für die resultierende Empfindung 
annähernd gleich Null wird und man also von einer monokularen 
Empfindung würde sprechen können (Mikroskopisieren, Augenspiegeln), 
sei es, daß beide Eindrücke so kräftig sind, daß sie sich beide zu be- 
haupten suchen und abwechselnd den Sieg davontragen und so die be- 
kannten Wettstreiterscheinungen veranlassen. 

In der genannten Untersuchung haben wir angenommen, daß die 
Eindrücke jedes einzelnen Auges für die binokulare Empfindung nicht 
immer gleichwertig seien, und wir haben nach Faktoren gesucht, welche 
einem der beiden Netzhautbilder bei dem Zustandekommen der bin- 
okularen Verschmelzung das Übergewicht verschaffen könnten. 

Gehen wir nun zum Studium der Wettstreiterscheinungen 
über, so können wir untersuchen, ob diese Schwankungen unter allen 
Umständen gleich und gleich schnell verlaufen oder ob auch hierbei 
Faktoren mitwirken, welche einem der Netzhautbilder das Überge- 
wicht verschaffen. Die Zeit, während welcher das mehrwertige Netz- 
hautbild sichtbar ist, wird dann länger sein müssen als diejenige, wäh- 
rend welcher das minderwertige Netzhautbild zu sehen ist. 

Es ist indessen nicht ganz richtig, hier von einem Wettstreit zwischen 
beiden Netzhäuten zu sprechen. Wenn man in einem Stereoskop dem 
rechten Auge ein rotes, dem linken Auge ein grünes Feld bietet, werden 


!) Arch. f. Ophth., 88, S. 42. 
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die meisten Personen einen Wettstreit, d.h. ein abwechselndes Ver- 
schwinden und Wiederauftauchen des dem rechten oder linken Auge 
dargebotenen roten bzw. grünen Feldes wahrnehmen. Ein derartiger 
Wettstreit tritt ebenfalls auf, wenn man dem rechten und linken Auge 
ganz verschiedene Figuren darbietet, deren Grenzlinien in dem binoku- 
laren Bild einander unregelmäßig bedecken würden. Bei gutem Hin- 
sehen ergibt sich uns hierbei jedoch, daß es nicht richtig ist, von einem 
Wettstreit zwischen rechtem und linkem Netzhautbild zu sprechen, da 
sich nämlich diese Wettstreiterscheinungen auf bestimmte Teile des 
Gesichtsfeldes beschränken können und in verschiedenen Teilen des Ge- 
sichtsfeldes nicht immer in gleicher Weise zu verlaufen brauchen. Jede 
Stelle des Gesichtsfeldes scheint sich mehr oder weniger selbständig 
zu verhalten und je nach den Umständen mehr dem rechten oder linken 
Auge ihre Bilder zu entlehnen. 
` Noch deutlicher zeigt sich, daß wir nicht von einem Wettstreit der 
rechten und linken Netzhaut sprechen dürfen, wenn wir die Frage zu 
beantworten suchen, auf welchem Umstand die Unvereinbarkeit der 
beiden Netzhautbilder beruht. Für diese Antwort kann uns die fol- 
gende Wahrnehmung von Nutzen sein: Man bietet dem rechten Auge 
ein weißes Feld mit einem kleinen, hellgrauen Quadrat, dem linken 
Auge ebenfalls ein weißes Feld mit einem ebenso großen, jedoch dunkel- 
grauen Quadrat dar; beide Quadrate werden leicht binokular zu einem 
Quadrat von mittelgrauer Farbe vereinigt. Darauf bieten wir beiden 
Augen wiederum ein weißes Feld dar, doch beiderseits mit einem kleinen 
hellgrauen Quadrat; auf dem einen kleinen hellgrauen Quadrat ist 
ein dunkelgrauer vertikaler Streifen angebracht, auf dem anderen ein 
dunkelgrauer horizontaler; jetzt ist binokulare Vereinigung des hellen 
und des dunklen Graus nicht mehr möglich und tritt Wettstreit ein 
Die binokulare Verschmelzung in dem ersten Falle beweist uns, dab 
kein physiologisches Hindernis für ein Zusammenfließen und Ver- 
schmelzen der durch das Hell- und Dunkelgrau in beiden Augen und 
Nerven erzeugten Reizzustände besteht. Die Unmöglichkeit von Ver- 
schmelzung entsteht erst dann, wenn der Verlauf der Grenzlinien wider- 
sprechende Empfindungen hervorruft; und es sind nicht die Netz- 
hautbilder und Reizzustände, sondern erst die daraus entstandenen 
„Eindrücke“, welche entgegengesetzt bzw. unvereinbar sind und zu 
Wettstreit Anlaß geben; die beiden Eindrücke können nicht zu einer 
Vorstellung vereinigt werden; entweder sehen wir den einen Streifen 
abwechselnd vor dem anderen, oder einer der Streifen wird abwechselnd 
gar nicht wahrgenommen. 
Wir werden also unter Wettstreit der Netzhautbilder Wettstreit 
der monokularen Eindrücke zu verstehen haben. Dies schließt nicht 
aus, daß das Netzhautbild als solches, der Zustand der Netzhaut und 
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die anatomisch-physiologischen Verhältnisse des ganzen optischen Appe- 
rates auf die monokular entstehenden Eindrücke und also auch auf die 
Wettstreiterscheinungen Einfluß haben werden. 

Wir haben uns nun zu allererst die Aufgabe gestellt, diejenigen Fak- 
toren zu studieren, welche die Ursache sind, daß während des Wett- 
streites das eine Bild länger als das andere wahrnehmbar ist. Es lag 
jedoch nahe, ehe hierzu übergegangen wurde, eine andere Frage zu 
beantworten und zu untersuchen, ob bei scheinbar gleichwertigen Ein- 
drücken für beide Augen doch das Bild eines der Augen länger hinter- 
einander sichtbar bleibt als dasjenige des anderen Auges. Diese Unter- 
suchung wurde von uns in der folgenden Weise ausgeführt. Wir wählten 
als einfachste Objekte horizontale und vertikale Linien. Die Wahr- 
nehmung, daß der Wettstreit in verschiedenen Teilen des Gesichts- 
feldes oft verschieden verläuft, ließ es wünschenswert erscheinen, über 
kleine Objekte zu verfügen. Da es außerdem erforderlich war, für 
eine genaue Fixierung Sorge zu tragen, wurden die Linien innerhalb 
eines kleinen weißen Ringes angebracht, welch letzterer eine binokulare 
Verschmelzung und gute Fixierung erleichtern mußte. Mit Hilfe dieser 
in Abb.1, Karton 1 dargestellten Objekte wurde nun das Tempo des 
Wettstreites bestimmt, d.h. die Frequenz und die Dauer der Schwan- 
kungen zwischen den vom rechten und linken Auge empfangenen Ein- 
drücken. Die Versuchsperson, deren Wahrnehmungen aufgezeichnet 
werden sollten, hielt einen Stock in der Hand, den sie stets in dieselbe 
Lage wie die in den Vordergrund tretenden Linien brachte, während 
der Untersucher mit elektrischem Signal diese Zeichen auf dem Kymo- 
graphion notierte. Die Untersuchung wurde mit den vertikalen Linien 
vor dem rechten Auge, mit den horizontalen vor dem linken Auge und 
umgekehrt ausgeführt. Das Resultat der Untersuchung war folgendes: 


| Stelle der Vertikale Linie ! Horizontale Linie | Verhältnis 
Versuchsperson vertikalen Linie | sichtbar | sichtbar Rechts Links 





۲ ۰ ۵ 1 خن پر‎ | qu Tei | rn 
A links ep "7 Ä de | 1271/1366 
R. ie 508 .. ۱ Ta ۱ ] 1574/1209 
R. links a ` ۱ goe |] isses 


Betrachten wir diese Ziffern von dem Gesichtspunkt der gestellten 
Frage aus, dann geben sie keine gleichlautende Antwort. 

Die Wahrnehmungen R.s weisen mit großer Entschiedenheit auf 
eine Vorliebe für das Bild des rechten Auges. Die Ursache dieser Tat- 
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Auf welche Weise würden wir diese Vorliebe für die vertikalen Linien 
erklären können? Ist hier vielleicht doch ein Unterschied in Schärfe 
der Abbildung im Spiel? Hierfür würde ein Astigmatismus verantwort- 
lich sein können. Astigmatismus war hier jedoch nicht die Ursache; 
ein geringer Astigmatismus von 1/, D. maxim. 30° schläfenwärts war 
genau korrigiert; durch Schiefstand der Brille oder in dem Stereoskop 
wurde kein solcher Astigmatismus hervorgerufen. Vorläufig werden 
wir daher diese Erscheinung unerklärt lassen. 

Bei dieser Untersuchung konnten wir also keine besondere Vorliebe 
für Bilder des rechten oder linken Auges konstatieren, die nicht in ob- 
jektiv nachweisbaren anatomischen oder physiologischen Unterschieden 
ihre Erklärung fand. 

Ob dies bei jedem so der Fall sein wird, ist hiermit am allerwenigsten 
bewiesen, und es würde von Bedeutung sein, bei Personen mit einem 
ausgesprochenen ,,führenden Auge'' diese Untersuchung zu wiederholen. 

Bei einer früheren Untersuchung über die binokulare Verschmelzung 
zweier verschiedener Helligkeitseindrücke hat sich uns die Bedeutung 
der Konturen erwiesen. | 

Jetzt werden wir prüfen, was geschieht, wenn wir durch einseitige 
Abnahme des Kontrastes zwischen Linien und Hintergrund die Sicht- 
barkeit der rechts und links dargebotenen Konturen verschieden deut- 
lich machen, wozu die Kartons 1, 2, 3 und 4, mit stets geringer 
werdendem Kontraste, benutzt wurden (s. Abb. 1, Karton 1 und 3). 
Diese Kartons wurden wieder in dem Stereoskop betrachtet, die 
vertikalen Striche stets vor dem rechten Auge; die Zeit, während 
welcher die vertikalen und die horizontalen Striche wahrgenommen 
wurden, ward auf dem Kymographion verzeichnet; aus diesen Data 
wurde das Verhältnis der Zeiten, während welcher die vertikalen zu 
denjenigen, während welcher die horizontalen Linien sichtbar waren, 
berechnet. Dies ergab die folgenden Ziffern: i 


Verhältnis vertikal zu horizontal mit 





ETHICS eren ponon | gy K1 | K2 | K8 K. 4 
۱ سح‎ da u | | 
Z. 1,08 1,68 2,91 2,5 
R. | 1,25 1,04 2,49 2,55 





Deutlich tritt in den steigenden Ziffern der Einfluß des Kontrastes 
zutage. Auch mit Karton 1 finden wir Werte > 1, weil bei Z. die ver- 
tikalen Linien wieder überwiegen und bei R. das rechte Auge durch 
seine größere Schärfe den Vorzug genießt. 

Dürfen wir bei diesen Abbildungen jedoch nur an den Kontrast 
denken? Ist es nicht möglich, daß die größere Lichtmenge, welche der 
Gegenstand vor dem rechten Auge zurückwirft, diesem Bild den Sieg 
verschafft? Wir durften nicht unterlassen, dies näher zu untersuchen. 
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Hierzu wurde Karton 5 (s. Abb. 1, Karton 5)1) angefertigt. Obwohl 
das Feld mit den vertikalen Strichen mehr Licht zurückwirft, ist der 
Kontrast hier erheblich schwücher. Das Ergebnis war folgendes: 




















Versuchsperson usk'u SEE 0 | Fa" 
= E = = TTL — مت و 3 حت‎ = 
Z. ۱ rechts | 413 579 
Z. links | 489 474 
R. rechts | 563 524 
R. links 379 567 


Vergleichen wir diese Ziffern mit denjenigen, welche Karton 1 uns 
verschaffte, dann ist eine geringe Neigung zum Überwiegen der hori- 
zontalen, mehr kontrastierenden Linien nicht zu verkennen. Doch 
konnte dieser geringe Unterschied uns nicht befriedigen; für einen 


- Beweis unserer Annahme mußte das Resultat deutlicher sein. Betrachten 


wir Karton 5, dann fällt uns sofort auf, daß der dicke schwarze Ring, 
welcher die Linien umrahmt, sehr stark zu der Umgebung kontrastiert, 
und es schien uns nicht unmöglich, daß hierdurch ein deutliches Über- 
wiegen eines der Netzhautbilder unterblieben war. Daher wurde auch 
noch Karton 6 (s. Abb. 1, Karton 6)!) angefertigt. Hiermit erhielten wir 
die folgenden Resultate: | 





Versuchsperson Stelle der vertikalen VEND SR Horisontale Minle 
Z. rechts | 334 601 
Z. links | 348 588 
R. rechts 369 610 
R. links 312 594 


Viel besser als mit Karton 5 haben wir mit diesen Ziffern nachweisen 
können, daß es in casu die dunkelsten, aber meist kontrastierenden 


Gegenstände sind, die sich am längsten behaupten. 


Ließen wir den Kontrast an der einen Seite immer schwächer wer- 
den, dann sahen wir das entsprechende Bild sich immer kürzere Zeit 
behaupten, aber doch erschien es ab und dann noch eben. Was wird 
aber geschehen, wenn an einer Seite die Kontraste ganz fehlen, d.h. 
überhaupt keine Konturen sichtbar sind, so daß monokulares Sehen 
eintritt? Wird es auch dann noch, wenn auch nur sehr kurze Augen- 
blicke geben, in welchen dieses kontrastlose Feld dem anderen über- 
legen ist? 

Wir haben zur Beantwortung dieser Frage die folgenden Abbildun- 
gen angefertigt und in dem Stereoskop betrachtet. Zunächst die Kartons 

1) Die vertikalen Striche von Karton 5 und die vertikalen Striche mit dem 


Ringe von Karton 6 waren in Wirklichkeit von einem viel helleren Grau als 
die Abb. 1 uns zeigt. 
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7 und 8 (s. Abb. 1, Karton 7). Auf beiden wird einem der Augen eine 
kleine graue Fläche dargeboten, bei Karton 7 auf schwarzem Grund, 
bei Karton 8 auf weißem Grund ; das andere Auge sieht nur ein schwar- 
zes bzw. weißes Feld. Sogar bei lange andauernder Fixierung verschwand 
diese kleine graue Fläche aber nicht. Darauf wurde Karton 9!) (gleich- 
wie Karton 10, doch mit weißem Punkte) für diese Untersuchudg be- 
nutzt. Wenn man diese Abbildung in dem Stereoskop betrachtet, ver- 
schmelzen die beiden Quadrate binokular zu einer einzigen Vorstellung. 
Das Bild, auf welchem kein Punkt vorkommt, wird wahrscheinlich nicht 
ganz unterdrückt. Doch blieb auch hier Wettstreit aus und war der fixierte 
helle Punkt stets sichtbar. Danach wurde der Versuch mit Karton 
10 und 11 (s. Abb. 1, Karton 10)!) wiederholt. Der Kontrast zwischen 
Punkt und Grund ist hier geringer gemacht, während die binoku- 
lare Verschmelzung der beiden Quadrate uns Gewähr bietet, daB das 
Quadrat ohne Punkt doch nicht ganz vernachlässigt wird. Nichtsdesto- 
weniger wurde Verschwinden des Punktes nicht wahrgenommen, so- 
lange wenigstens die Abbildung gebührend beleuchtet war. Bei sehr 
schwacher Beleuchtung wurde ein kurzes periodisches Verschwinden 
des Punktes festgestellt. Es ist klar, daß diese Perioden bei stets schwä- 
cher werdender Beleuchtung zunehmen werden, so daß wir dies als 
eine Stütze für unsere Auffassung?) betrachten dürfen, daß der Unter- 
schied zwischen monokularem und binokularem Schwellenwert für Licht 
darauf beruht, daß während der scheinbar monokularen Betrachtung 
das bedeckte Auge doch auch noch einen Anteil an der Empfindung 
hat. Wir haben jedoch konstatiert, daB bei hinreichend starkem 
Kontrast vor dem einen Auge und Fehlen von Kontrast vor dem anderen 
Auge in dem Zentrum des Gesichtefeldes kein Wettstreit auftritt. 
Es muß nun darauf hingewiesen werden, daß dies allein für unsere 
Augen festgestellt ist, und obwohl es äußerst wahrscheinlich ist, daß 
dies für jeden anderen mit normalen Augen ebenfalls gilt, können doch 
auch Zustände vorkommen, wo das Resultat irgendwie anders ist. Bei 
der Untersuchung der Sehschärfe eines mehr oder weniger amblyopen 
Auges vernehmen wir wiederholt die Klage, daß plötzlich alle Buch- 
staben verschwinden. Könnte dies nicht auf einem Wettstreit beruhen, 
indem für einen Augenblick das Dunkel des abgeschlossenen guten 
Auges wahrgenommen wird? Auch scheint es uns annehmbar, daß 
hierdurch einige subjektive Klagen seitens Patienten, die vor kurzem 
ein Auge verloren haben, zu erklären sind. 

1) Auf Karton 9 wird jedem Auge ein schwarzes Viereck auf weißem Grunde 
gezeigt; das eine Viereck trägt einen weißen Fleck. Die Kartons 10 und 1l 
unterscheiden sich nur von K. 9 durch die Schwäche des kleinen Fleckes, und 
K. 11 außerdem durch die Tatsache, daß er weiße Quadrate auf schwarzem 


Grunde trägt, K. 11 ist also das Negativ von K. 10. 
3) Arch. f. Ophth. 88. 
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Bis jetzt haben wir uns auf das Zentrum des Gesichtefeldes be- 
schránkt und wollen nun untersuchen, ob in den peripheren Teilen 
des Gesichtsfeldes die Erscheinungen in derselben Weise: verlaufen. 
Zu diesem Zwecke stellten wir die Kartons 12, 13, 14 und 15 (s. Abb. 1, 
Karton 12 und 14)!) her. Als Fixierungspunkt diente die kleine weiße, 
runde Fläche. In derselben Weise wie für das Zentrum des Gesichts- 
feldes wurde die Dauer der Wahrnehmung der vertikalen oder hori- 
zontalen Linie auf dem Kymographion registriert. Das Ergebnis war 
folgendes: 





Versuchsperson Gesichtstelännite Vertikale Livie I Vora Dini | ne 
Z. linke links | 800 674 
Z. linke rechts  - 645 | 650 
Z. rechte links 601 | 739 
Z. | rechte, rechts x 699 774 
Z. | obere links 633 476 
Z. obere | rechts | 814 551 
Z. | untere links “| 730 675 
Z. | untere x rechts | 644 462 
R. | linke | links Ä 478 | 1082 
R. | linke l rechts | 628 | 805 
R. | rechte links | 449 | 967 
R. | rechte | rechts — : 529 | 943 
R. obere links |  ' -609 | 548 
R. obere rechts | 607 ۱ 553 
R. untere links ` 446 | 590 
R. ۱ untere rechts ` 943 | 518 


Abgesehen von zwei Ausnahmen sehen wir also, daß in der linken 
und rechten Gesichtsfeldhälfte die horizontale Linie überwiegt, während 
in der oberen und unteren Gesichtsfeldhälfte die vertikale Linie über- 
wiegt. Wir würden es also auch anders ausdrücken können, nämlich 
daß, abgesehen ‚von den beiden Ausnahmen, die radiäre Lage der 
Linien über die zirkuläre überwiegt. Was ist hiervon die Ursache ? Ist 
es die radiäre Lage, welche dieses Übergewicht verursacht, oder müssen 
wir die Erklärung in der Tatsache suchen, daß die radiären Striche 
sich mehr als die zirkulären dem Fixierpunkt nähern? 

Zur Beantwortung dieser letzten Frage wurde Karton 16 (s. Abb. 2. 
Karton 16) angefertigt, bei der die zirkulüren Striche nicht in der Mitte 
der weißen Kreisflächen, sondern etwas näher dem Fixierpunkt liegen. 
Die in derselben Weise angestellte Untersuchung ward nur für die 
linke Gesichtsfeldhälfte ausgeführt und ergab die folgenden Resultate: 


1) Die Kartons 13 und 15 waren nur insoweit von K. 12 und K. 14 verschieden, 
daß der vertikale Strich horizontal, der horizontale Strich vertikal gestellt war. 
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kónnten wir untersuchen, ob aus den erhaltenen Ziffern auch abzu- 
leiten ist, ob in den verschiedenen Gesichtsfeldhälften das Bild des 
rechten oder linken Auges überwiegt. Wir bemerken dann: 


bei Z. in der linken Gesichtsfeldhälfte ein Überwiegen deslinken Netzhautbildes 


» » rechten is 3 „ rechten Š 
» „ oberen S is » » rechten >; 
» „ unteren T en ۰۰ en rechten وو‎ 
bei R. وو وو‎ linken an و۰‎ » ” rechten 55 
وو وو‎ rechten - Ae ep T rechten ys 
» „ oberen * 5 w » linken ge 
sn وو‎ unteren وو وو‎ 39 T rechten ag 


Sowohl bei Z. als bei R. besteht also im allgemeinen ein Überwiegen 
des rechten Netzhautbildes in den mehr peripheren Teilen des Ge- 
sichtsfeldes. Zwei Ausnahmen kommen vor, und zwar für Z. in der 
linken Gesichtsfeldhälfte, für R. in der oberen. Nehmen wir indessen 
die mit Karton 16 erhaltenen Ziffern zur Kontrolle, dann wird bei Z. 
das Überwiegen des linken Netzhautbildes in der linken Gesichtsfeld- 
hälfte schon sehr zweifelhaft, während dagegen bei R. das Überwiegen 
des rechten Netzhautbildes in der linken Gesichtsfeldhälfte noch ein- 
mal bestätigt wird. Da der Unterschied zwischen den Zahlen jedoch 
zu gering ist, um zuverlässige Folgerungen zu ziehen, haben wir vor- 
läufig davon abgesehen, die Ursache dieser Unterschiede zu ergründen. 

Ebenso wie für das Zentrum des Gesichtsfeldes glaubten wir auch 
für die Peripherie untersuchen zu müssen, was geschieht, wenn vor 
einem Auge die Kontraste und Konturen ganz fehlen. Hierzu diente 
an erster Stelle Karton 17 (s. Abb. II, Karton 17). Im Gegensatz zu 
dem Zentrum sehen wir die kleinen weißen Flächen in der Peripherie 
des Gesichtsfeldes jedesmal verschwinden, wenn es denn auch oft nur 
für einen sehr kurzen Augenblick ist. Die Tabelle auf Seite 89 gibt 
die erzielten Resultate wieder. 

Ein bei dem Namen angebrachtes Kreuzchen bedeutet eine Reihe 
Untersuchungen, die an ganz anderen Tagen und zu ganz anderen Zeiten 
ausgeführt wurde. 

Um die Zahlen übersichtlicher zu gestalten, können wir berechnen, 
in wieviel Zeiteinheiten durchschnittlich eine Verdunklung auftritt. 
Die folgende Darstellung spricht für sich selbst (die mit einem Kreuz- 
chen versehenen Wahrnehmungen sind nicht berücksichtigt). 





Rechtes Auge Linkes Auge Rechtes Auge Linkes Auge 
Z.temp. 178/160 nas. 1281163 temp. R. temp. 12 104 as. ip temp. 
| 96|304 68/122 59| 72 ۰ ۰-9 


Bis auf zwei Ausnahmen treten in den unteren Gesichtsfeldhälften 
die Verdunklungen öfter auf als in den oberen Gesichtsfeldhälften. 
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Ferner sehen wir bei Z., ausgenommen wieder eine einzige Ausnahme, 
mehr Verdunklungen in den nasalen als in den temporalen Gesichtsfeld- 
hälften; bei R. ist dieses Verhältnis gerade umgekehrt. Unterschied 
zwischen den linken und rechten Gesichtsfeldhälften ist nicht deutlich 
vorhanden. Wohl sehen wir bei Z. mehr Verdunklungen vor dem linken, 
bei R. dagegen vor dem rechten Auge. 











Vor Të: enee et ane wen Leni hgen 
Z. | linkes links oben 1438 ` 27 9 
Z. linkes links unten 1557 35 13 
Z. linkes rechts oben 1363 49 11 
Z. linkes — |rechts unten 1585 | 55 ` 24 
Z. rechtes  |links oben 950 | 12 6 
Z. rechtes links unten 906 6 3 
Z. rechtes |rechts oben 880 8 5 
Z. rechtes Irechts unten 753 16 8 
R. linkes links oben 1232 48 19 
R. linkes links unten 1379 , 45 18 
R. linkes rechts oben 1293 | 31 6 
R. + Jinkes rechts oben 1596 | 38 17 
R. linkes rechts unten 1467 | 44 14 
R. rechtes |links oben 1431 | 31 14 
R.+ | rechtes ilinks oben 835 | 55 17 
R. rechtes links unten 1192 | 34 17 
R. + rechtes — links unten 1412 ۱ 68 24 
R. | rechtes  |rechts oben 1509 | 52 2] 
R. + rechtes  |rechts oben 941 ۱ 85 26 
R. rechtes [rechts unten 1419 | 45 25 
R. rechtes irechts unten 905 51 27 


Dieses letztere kann etwas Befremdung erregen, da bei R. in dem 
Wettstreit der Konturen gerade das Netzhautbild des rechten Auges 
immer überwiegt. Es kónnte vielleicht seine Ursache darin finden, 
daß die geringere Sehschärfe des linken Auges R.s sich in der Fovea 
geltend macht, aber in der Peripherie natürlich viel weniger Bedeutung 
hat. Es ist jedoch auch möglich, daß diese letzte Untersuchung sich 
nicht ohne weiteres mit den vorigen Versuchen auf eine Linie stellen 
läßt, daß hier Ermüdungserscheinungen eine Rolle spielen; hierauf 
wird in einem folgenden Artikel zurückgekommen werden, wo die 
Deutung der Wettstreiterscheinungen von einem von uns mehr im be- 
sonderen beschrieben werden wird; hier möge es genügen, auf diese 
Tatsache hingewiesen zu haben. 

Um zu bewirken, daß das Netzhautbild, welches der kleinen weißen 
Flächen in der Peripherie entbehrt, doch nicht ganz unterdrückt wird, 
wurden noch die Kartons 18 und 19 (s. Abb. 2, Karton 18 und 19) an- 
gefertigt. Da R. bei Fixierung des mittelsten Punktes auf Karton 18 
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jedesmal die beiden Quadrate in Doppelbildern auseinanderlaufen sah, 
wurde diese Untersuchung nur von Z. ausgeführt. Das Resultat der 
Untersuchung mit Karton 18 war folgendes: 


n Untersuchtes Gesichtsteldteil Punkt sichtbar „jcht LF tbar V ۲۳۳ 

Z. linkes links oben 1161 f ۱ 

Z. linkes links unten 1252 22 8 
Z. linkes rechte oben 1384 5 2 
Z. linkes rechts unten 982 269 13 
Z. rechtes links oben 1153 7 3 
Z. rechtes links unten 1276 21 11 
Z. rechtes rechts oben 1367 31 14 
Z. rechtes rechts unten 1496 35 14 


Berechnen wir nochmals die Anzahl Zeiteinheiten, in denen durch- 
schnittlich eine Verdunklung auftritt, dann finden wir: 





Rechtes Auge Linkes Auge 
Z. temp. 1001387 nag, 695390 
109118 96/159 


Wiederum sehen wir mehr Verdunklungen in den unteren Gesichts- 
feldhälften als in den oberen; dagegen sehen wir jetzt mehr Verdunk- 
lungen in den temporalen als in den nasalen Gesichtsfeldhälften und 
mehr Verdunklungen vor dem rechten als vor dem linken Auge. Die 
Untersuchung mit Karton 19 ergab die folgenden Resultate: 


ae ae Gesichtsfeldteil Punkt sichtbar „ich: ht bar Vaaa Sa 

Z. linkes links oben 807 15 
Z. linkes links unten 878 19 8 
Z. linkes rechts oben 818 19 8 
Z. + , linkes rechts oben 917 20 6 
Z. linkes recdts unten 872 4l 15 
2. rechtes links oben 893 2 1 
Z. + rechtes links oben 1020 12 4 
Z. rechtes links unten 750 7 4 
Z.+ rechtes links unten ` 998 6 2 
Z. rechtes rechts oben 884 13 8 
Z. + rechtes rechts oben 959 21 8 
2. rechtes rechts unten 806 25 11 
Z. + rechtes rechts unten 957 19 7 
R. linkes links oben 1483 34 23 
R. linkes links unten 1218 38 21 
R. linkes rechts oben 1428 26 13 
R. linkes rechts unten 1651 43 23 

e R. rechtes links oben 1405 25 12 
R. rechtes links unten 1387 42 21 
R. rechtes rechts oben 1345 38 22 
R. rechtes rechte unten 1564 44 27 
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Bei denjenigen Versuchspersonen, wo ein Kreuzchen angebracht 
ist, wurden diese Bestimmungen zu ganz anderen Zeiten ausgeführt. 
Berechnen wir auch jetzt die Anzahl Zeiteinheiten, in denen durch- 
schnittlich eine Verdunklung auftritt (auch nun wurden die Bestim- 
mungen mit einem Kreuzchen außer Betracht gelassen), dann finden 

wir: 

Rechtes Auge Linkes Auge Rechtes Auge Linkes Auge 

112895 _ 105137 ‚63119, „„ 112| 66 


Z.temp. ——— — nas temp. R. tem : 
B E ۲ 60 68 ۰ 74 0 


1 temp. 
76 189 61112 


Wenn wir in Betracht ziehen, daß die Untersuchung mit Karton 19 
an ganz anderen Tagen und zu ganz anderen Zeiten als mit Karton 17 
ausgeführt wurde, dann können wir nicht sagen, daß sich bei Karton 19 
das Schwarze unserem Auge soviel mehr aufdrüngt als bei Karton 17. 
Hieraus zeigt sich zunächst noch einmal, daß wir es mit einem Wettstreit 
von Teilen des Gesichtsfeldes und nicht von ganzen Netzhautbildern zu 
tun haben. Auffallend ist auch nun bei beiden die größere Anzahl Ver- 
dunklungen in der unteren Gesichtsfeldhälfte im Vergleich zu der oberen. 
Dies dürfen wir also jetzt als feststehend annehmen. Ebenso wie mit 
Karton 17 sehen wir bei Z. mehr Verdunklungen vor dem linken Auge, 
während bei R. jetzt kein Unterschied zwischen linkem und rechtem 
Auge besteht. Auch treten ebenso wie mit Karton 17 bei R. mehr Ver- 
dunklungen in den temporalen als in den nasalen Gesichtefeldhälften 
auf; auch dies scheint sehr konstant zu sein. Bei Z. ist etwas Ähnliches 
nicht wahrnehmbar; wohl besteht hier eine Andeutung einer größeren 
Anzahl Verdunklungen in der rechten Gesichtsfeldhälfte, welche An- 
deutung auch bei der UNI mban mit Karton 17 schon vorhan- 
den war. 

Die einzige ziemlich konstant und deutlich auftretende Erscheinung 
war die größere Anzahl Verdunklungen in der unteren Gesichtsfeld- 
hälfte; es ist uns noch nicht gelungen, hierfür eine plausible Erklärung 
zu finden. Erwägung verdient es, ob ein möglicher Unterschied im Ver- 
laufe der Adaptation hieran schuld ist. Je länger man sieht, desto 
schneller fangen die Verdunklungen an, aufeinander zu folgen; hierbei 
sehen wir gleichzeitig den Kontrast zwischen Punkt und Umgebung 
infolge der Adaptation abnehmen. Es scheint uns nicht unwahrschein- 
lich, daB ein schnellerer Adaptationsverlauf in den oberen Netzhaut- 
hálften die Ursache der Erscheinung ist. 

Bei der Untersuchung über den Wettstreit in der Peripherie des 
Gesichtsfeldes haben wir also konstatieren kónnen, daD dieser im all- 
gemeinen nicht anders als in dem Zentrum verläuft. Nur wenn einer- 
seits alle Konturen fehlen, sehen wir bei unveränderter Blickrichtung 
die .Konturen an der anderen Seite doch ab und dann verschwinden, 
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fluB der Ringe ist jedoch nicht nachweisbar. Nun liegen die Ringe 
ganz getrennt von den Strichen in dem Zentrum und. schien es uns 
nicht unwahrscheinlich, daß, falls die Ringe mit dem wahrgenommenen 
Gegenstand mehr ein Ganzes bildeten, das Resultat anders sein würde. 
Daher wurde Karton 21 probiert mit dem folgenden Ergebnis: 


Versuchsperson Stelle der Ringe Linker Strich ununterbrochen Rechter Strich ununterbrochen 


Z. links 331 612 
Z. rechta 573 430 
R. links 518 452 
R. rechts 466 625 
R. + rechts 569 769 


Bei dieser Untersuchung wurde soviel wie moglich der Kreuzungs- 
punkt der Linien fixiert und da die Linien oft nicht ganz verschwinden, 
ward angegeben, welche Linie in dem Kreuzungspunkt ununterbrochen 
wahrgenommen wurde. Scheint das Resultat für R. einigermaßen 
auf einen Einfluß der Ringe hinzuweisen, so ist bei Z. das Ergebnis 
so vollkommen negativ, daß wir gewiß nicht auf irgendwelchen Einfluß 
der Ringe schließen dürfen. 


Es ist nicht ausgeschlossen, daß die hinzugefügten Konturen in 
der Peripherie keinen Einfluß haben, weil im allgemeinen sich nicht be- 
wegende Gegenstände in der Peripherie doch schon einen so geringen 
Reiz hervorrufen und also in Bezug auf das zentral fixierte Bild keine 
Bedeutung haben. | 

Wir haben daher noch zu untersuchen, ob Konturen in der Peripherie 
auch auf den Wettstreit in der Peripherie Einfluß haben und zugleich, 
ob Konturen in dem Zentrum auch auf den Wettstreit in der Peripherie 
Einfluß haben. Für den erstgenannten Zweck gebrauchten wir Kar- 
ton 23, wo die an einer Seite angebrachten Konturen zwischen dem 
Fixierungspunkt und demjenigen Teil, in welchem wir den Wettstreit 
wahrnehmen mußten, angebracht waren. Die Untersuchung wurde 
nur für die linke Gesichtsfeldhälfte ausgeführt. Beachtenswert ist 
es, daß man bei dieser Untersuchung schnell in Verwirrung gerät, 
wodurch die hier folgenden Resultate wohl etwas an Zuverlässigkeit 
eingebüßt haben. | 


Yersuchsperson Stelle der Ringe Linker Strich sichtbar Rechter Strich sichtbar 


2. links 445 520 
2. rechts 434 505 
R. links 441 514 


R. rechts 426 649 


Außer einem Überwiegen des rechten Netzhautbildes in der Peri- 
pherie des Gesichtsfeldes ist kein Unterschied vorhanden; ein Einfluß 
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der Ringe fehlt völlig. Schließlich verwendeten wir noch Karton 22. 
Hier diente der große Ring dazu, eine gute Blickrichtung zu garantieren 
und die kleine weiße Fläche als Fixierpunkt; der Fixierpunkt war also 
entweder nur links oder nur rechts vorhanden. Wir erhielten die fol- 
genden Ziffern: 


Versuchsperson Fixierpunkt Linker Strich sichtbar Rechter Strich sichtbar 


Z. . links 790 579 
Z. rechts 584 606 
R. links 489 500 
R. rechts 478 491 


Bei Z. würde man irgendwelchen Einfluß des monokular sichtbaren 
Fixierpunktes annehmen können; bei R. fehlt dieser Einfluß und ist 
nur wieder ein Überwiegen des Netzhautbildes des rechten Auges zu 
bemerken. 

Die Wahrnehmungen mit Karton 20, 21, 22 und 23 ergeben also in 
gewissem Sinne ein negatives Resultat; unsere Vermutung, durch das 
Anbringen von Konturen den Wettstreit in einem anderen Teil des Ge- 
sichtsfeldes zu beeinflussen, wurde in casu nicht bestätigt. Doch dürfte 
uns dies nicht allzusehr befremden. Wir haben schon im Anfang darauf 
hingewiesen, daB es sich bei den hier studierten Erscheinungen nicht 
um einen Wettstreit zwischen rechtem und linkem Auge bzw. rechter 
und linker Netzhaut handelt, sondern daß eine große Selbständigkeit 
der verschiedenen Gesichtsfeldteile besteht. 

Das Ergebnis bestätigt die Vermutung, daß es nicht richtig ist, von 
einem Wettstreit zwischen rechtem und linkem Auge, auch nicht von 
einem Wettstreit zwischen rechten und linken Gesichtsfeldteilen, son- 
dern daß es richtiger ist, von einem Wettstreit von Konturen zu 
sprechen. 

Die Frage, welche wir durch die benutzten Kartons zu beantworten 
glaubten, hatte denn auch kaum Existenzberechtigung und mußte 
einer ganz anderen Frage weichen. Wir fragen jetzt nicht mehr, ob 
eine einseitig angebrachte Kontur den Anteil des rechten oder linken 
Gesichtsfeldes erhöhen kann, sondern ob eine oder die andere Kontur 
bestimmten Konturen das Übergewicht verschaffen kann. Einen der- 
. artigen Einfluß werden wir besonders dann erwarten, wenn die ange- 
brachten Konturen durch die Vorstellung, welche sie hervorrufen, 
irgendwelche Verwandtschaft mit einer der streitenden Parteien auf- 
weisen. Hiervon war bei den benutzten Kartons keine Rede. Anders 
ist dies bei Karton 24, welcher uns eine Antwort auf die Frage geben 
kann, ob eine Reihe paralleler Linien imstande ist, die Vorstellung und 
Behauptung gleichgerichteter Objekte zu begünstigen. Die Benrach; 
tung von Karton 24 ergab die folgenden Ziffern. 
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vertikaler Strich rechts: vert. 464, 


horiz. 511 
Rechte Gesichtsfeldhälfte vertikaler Strich links: vert. 427, 


7 V horiz. 409 
vertikaler Strich rechts: vert. 496, 
۱ horiz. 470 
Linke Gesichtsfeldhälfte | vertikaler Strich links: vert. 493, 
horiz. 415. 
vertikaler Strich rechts: vert. 471, 
z horiz. 449 
| SE EE ها‎ Ankos; wert; 460) 
R | horiz. 372 
۱ vertikaler Strich rechts: vert. 413, 
| ۱ ۱ ۱ horiz. 673 
Linke Gesichtsfeldhälfte vertikaler Strich links: vert. 464, 
horiz. 511. 


Unsere Vermutung wurde also nicht bestätigt; ein Überwiegen der 
vertikalen Striche ist nicht immer anwesend. 

Es lag nahe, nun auch Augenbewegungen auf ihre Bedeutung für 
diese Wettstreiterscheinungen hin zu studieren. Wir kennen ja die große 
Bedeutung, welche Augenbewegungen für den Aufbau unserer Vorstel- 
lungen zukommt und so erhob sich die Frage, ob es möglich sei, durch 
Augenbewegungen die Vorstellung von gleichgerichteten Konturen 
zu erleichtern und der Empfindung gleichgerichteter Konturen ein Über- 
gewicht zu verschaffen. 

Wir registrierten den Wettstreit bei Betrachtung von Karton 1: 
zunächst während eines fortgesetzten Hingleitens des Blickes längs den 
vertikalen Linien und darauf während eines fortgesetzten Hingleitens des 
Blickes längs den horizontalen Linien. Das in der folgenden Tabelle 
verzeichnete Resultat dieser Wahrnehmung läßt an Deutlichkeit nichts 
zu wünschen übrig. Wurden die vertikalen Linien verfolgt, dann siegte 
das korrespondierende vertikale Bild in dem Wettstreit, ob es nun links 
DE oder rechts Ka angebracht war; sobald jedoch die horizon- 
talen Linien mit dem Blick verfolgt wurden, überwog der aus horizontalen 
Strichen bestehende Teil stark, sei es nun links Co oder rechte Lol 

303 492 
placiert. Dieses Resultat war für Versuchsperson Z. ebenso schla- 
gend wie für Versuchsperson R., und zeigt den bedeutenden Einfluß, 
welche Augenbewegungen auf den Verlauf des Wettstreites ausüben 
kónnen. 
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Untersuchung mit Karton 1. 
Strenges Verfolgen der vertikalen Linien 


vertikaler Birch Hlks-ror minos deideibdenarni m de. J1. 1078 34 


Dr 179 — 139 
: l 7 73 
vertikaler Strich rechte, . . . . . . . . uu uuu I r. 1194 1179 


Strenges Verfolgen der horizontalen Linien 


horizontale Linie links . . . . 2: 2 2 2 2 2 , + + + “+ + I 1147 950 


r. 303 279 
l 492 239 


horizontale Linie rechts. . . . . . 2 2 2 , , , , + s x I: 777 898 


Mit Karton 25 konnte diese Erfahrung bestätigt werden. 

Wenn man dem rechten Auge einen horizontalen und dem linken 
Auge einen vertikalen Balken zeigt, wie auf Karton 25 abgebildet ist, 
wird man während der Betrachtung in dem Stereoskop nicht immer 
dasselbe wahrnehmen; die Lage der Linien bewirkt, daß man oft ein 
Kreuz sehen wird, aber dieses Kreuz weist je nach den Umständen einige 
Eigentümlichkeiten auf. Nicht selten beobachtet man, daß sich der 
mittelste Teil des Kreuzes, dort, wo beide Linien sich kreuzen, als ein 
schwarzes Quadrat abhebt, das durch helle Ränder ziemlich scharf 
gegen die Arme des Kreuzes abgegrenzt ist; aber oft auch sieht man ein 
wechselndes Hervortreten des horizontalen oder vertikalen Balkens, 
als wurde der andere Balken zeitweise verdrängt; so kann sich ein Wett- 
streit entwickeln, in welchem beide gleichsam um den Vorrang streiten. 
Der Kontrast der Grenzlinien sucht sich auch dort aufrechtzuerhalten, 
wo ihm auf der anderen Seite Schwarz gegenübersteht, also längs den 
Seiten des den beiden Bildern gemeinsamen Quadrates; aber ebenso 
wie wir bei Karton 17 und 18 die einseitigen Punkte verschwinden 
sahen, so wird auch hier dieses Übergewicht der Grenzlinien von Zeit 
zu Zeit unterbrochen werden und uns den Wettstreit zwischen den 
abwechselnd nach vorn drängenden Balken erklären. 

Schienen anfänglich beide gleich kräftig zu sein, so bringt eine 
Augenbewegung, welche einer der Linien gleichgerichtet ist, hierin 
Veränderung und führt ein bedeutendes SEN des korrespon- 
dierenden Balkens herbei. 

Wie ist jedoch der Einfluß dieser Augenbewegungen zu erklären ? 
Dürfen wir hierin ein Hervorrufen und Unterstützen von Vorstellungen 
unter Einfluß der gleichgerichteten Bewegungsvorstellung sehen ? Oder 
ist es möglich, daß während dieser Bewegungen die physiologischen 
Umstände so verändert werden, daß die Netzhautbilder in bezug auf 
Intensität und Kontrast, auf Helligkeit und Schärfe der Begrenzung nicht 
mehr gleichwertig sind ? 

Zur Beantwortung dieser Fragen werden wir etwas genauer aus- 
führen, was geschieht, welche Netzhautteile während dieser Bewegung 
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nacheinander gereizt werden und in welchem Grade und lenken wir be- 
sonders unsere Aufmerksamkeit auf die Helligkeit und Schärfe, mit der 
demzufolge die beiden Balken sich abheben werden; wir nehmen dann 
an, daß der vertikale Balken mit dem Blick verfolgt wird. 

l. Was die Helligkeit betrifft, ist zu bemerken, a) daß es stets eine 
und dieselbe vertikale Netzhautzone sein wird, welche das Bild des 
vertikalen Balkens trifft, so daß die Helligkeit dieses Balkens sich nur 
wenig ändern wird. Dieser Eindruck könnte in geringem Maße durch 
das regelmäßige Hin- und Hergleiten des horizontalen Balkens über 
die korrespondierende Netzhautzone des anderen Auges verstärkt: 
werden; aber Adaptation und Ermüdung werden dagegen zusammen- 
wirken, die Helligkeit des vertikalen Balkens fortwährend abnehmen 
zu lassen. 

b) Für die nicht verfolgten Linien (in casu die horizontalen) wird 
diese Helligkeit eine ganz andere werden können, je nach der Geschwin- 
digkeit der Bewegung und der Geschwindigkeit der Adaptation. Bei 
äußerst schneller auf und nieder gehender Verschiebung der horizon- 
talen Linie über verschiedene Netzhautteile ist eine Werteilung des 
Lichtreizes über eine größere Netzhautoberfläche zu erwarten, die zu 
einer Schwächung des Eindruckes führen könnte. Geschieht die Be- 
wegung jedoch weniger schnell, dann kann angenommen werden, daß 
die verschiedenen abwechselnd getroffenen Netzhautteile durch Adap- 
tation jedesmal in Empfindlichkeit zunehmen .werden und daß der Ein- 
druck der bewegenden Linie stärker kontrastieren wird, als derjenige 
Eindruck, den dieselbe Linie bei stillstehendem Auge verschafft. Wir 
würden auf Grund dieser letzten Erwägung sogar ein Motiv für das 
‘Übergewicht dieser Linie in dem Wettstreit sehen können. Es unter- 
liegt denn auch keinem Zweifel, daß während der Augenbewegungen 
in vertikaler Richtung das Schwarz der horizontalen Linien erheblich 
an Stärke zunimmt. Aber während derselben genauen Betrachtung 
lernen wir zugleich, warum dessenungeachtet die vertikale Linie sich 
in dem Wettstreit zu behaupten weiß und selbst einen günstigen Ein- 
fluß erfährt. | | ۱ 

2. Hierfür muB die Schürfe, mit welcher sich die Grenzlinien des 
vertikalen Balkens abhebt, verantwortlich gemacht werden, und zwar 
aus zwei Gründen; wührend der horizontale, nicht verfolgte Balken 
immer auf den weniger empfindlichen peripheren Netzhautteilen ab- 
gebildet wird, gelangt der vertikale Balken stets auf der Fovea zur 
Abbildung, welche kraft der ausgeführten Bewegung längs diesem 
vertikalen Bande hingleitet. Auch wird die fortwährende Verschie- 
bung des horizontalen Balkens Verwischung ihrer Grenzen befürchten 
lassen. 

So sehen wir als Folge der ausgeführten Bewegung an der einen 
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Seite einen erhóhten Kontrast und also ein Sich-Behaupten der nicht- 
verfolgten Linie, an der anderen Seite eine schärfere Begrenzung des 
Balkens, der mit dem Blick verfolgt wurde; die größere ‚Genauigkeit, 
mit der diese Grenzlinien betastet werden, die sorgfältige Placierung 
und Abbildung auf der Fovea und in dem Fixierpunkt werden dieser 
Kontur ein Übergewicht verschaffen, das in dem Wettstreit zum Aus- 
druck kommt. Wenn dies richtig ist und die einzige Erklärung der 
 Augenbewegungen sein sollte, muß der Einfluß auf den Wettstreit in 
peripheren Wettstreitteilen viel weniger deutlich sein oder fehlen. 
Betrachten wir z.B. Karton 24 und verfolgen wir die vertikale Linie 
in der Mitte mit den Augen, so könnte man erwarten, die horizontalen 
Linien würden stark überwiegen, 1. da diese Linien dunkler erscheinen 
und 2. weil die vertikalen Linien jetzt nicht in der Fovea abgebildet 
sind. Diese Erwartung "wird jedoch nicht bestätigt. Der Wettstreit 
ist beim Folgen der vertikalen Linien überaus viel geringer als bei 
einem festen Fixierpunkt. Sowohl die vertikalen als die horizontalen 
Linien scheinen sich mit größerer Kraft zu behaupten. Bezüglich der 
vertikalen Linien können wir in diesem Falle nun vermuten, daß die 
vertikale Augenbewegung die Vorstellung den vertikalen Linien er- 
leichtert und also zum Sichtbarbleiben dieser Linien beiträgt. 

Jedoch findet der Einfluß der Augenbewegungen gewiß zu einem 
großen Teil seine Erklärung in dem physiologischen Übergewicht, 
welches bestimmten Teilen des Bildes durch diese Bewegung verschafft 
wird. 

Daneben ist es möglich, daß die Augenbewegungen auch noch auf 
andere Weise ihren Einfluß geltend machen; sei es a) durch eine ,,Bah- 
nung' der Vorstellung, welche allen mit dieser Bewegungsvorstellung 
verwandten Bildern (wie 2 Linien) zum Vorteil gereicht und von der 
sieh somit auch in peripheren Gesichtsfeldteilen etwas zeigen würde; 
sei es b) dadurch, daß schon die Vorstellung, welche der ausgeführten 
Bewegung voranging, die Stärke dieser Objekte unterstützte. 

Wir haben den deutlichen Einfluß willkürlicher Augenbewegungen 
auf den Verlauf des Wettstreites kennengelernt; cs erhebt sich nun 
die Frage, ob auch unwillkürliche Augenbewegungen mit Ursache sein 
können, die eine oder andere Grenzlinie in den Vordergrund zu bringen 
und wir dürfen uns fragen, ob die kurzen Momente, in denen trotz 
unserer Versuche, ihn zu unterdrücken, der Wettsreit auftrat, durch 
unwillkürliche Augenbewegungen hervorgerufen wurden. In diese 
Richtung weist die binokulare Betrachtung der in Abb. 5 abgebildeten 
Ringe, welche von Wundt erwähnt, aber wie uns scheint, nicht ganz 
vollständig beschrieben wurde. 

Wenn man die Ringe A und B durch Konvergenz übereinander fallen 
läßt, sieht man sie nacheinander in den unter 1, 2, 3 und 4 abgebildeten 
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Verhältnissen ; durch kleine plötzliche vertikale und horizontale Augen- 
bewegungen lassen sich die erste und die zweite Form produzieren, wie 
schon Wundt bemerkt hat. Man kann die Ringe jedoch auch in dem 
in 3 und 4 dargestellten Verhältnis wahrnehmen, wo- 
bei dann je nach den Umständen A und B in den 
Vordergrund treten; dies läßt sich willkürlich her- 
vorrufen; man erfährt dann gleichzeitig die Empfin- 
dung, eine Augenbewegung auszuführen, ohne daß 
man sich der Art dieser Augenbewegung bewußt 
wird. | 2 

Ebenso leicht wird es, die Ringe auf verschic- 
denen Abständen zu lokalisieren. Die Vorstellung, 
daß das Objekt mehr oder weniger nach vorn oder 
hinten liege, mit den damit zusammenhängenden moto- 
rischen Innervationen hat dasselbe Resultat. 

Die große Bedeutung, welche hier den Augen- 


Q i bewegungen direkt oder indirekt zukommt, kann nicht 
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bezweifelt werden und wurde durch unsere quantita- 
tiven Messungen unwiderlegbar bewiesen. In dieser 
Hinsicht können wir W undt beistimmen, wenn dieser 
schreibt: ,,So ist überhaupt, wo immer die Bedingungen zu einem 
Wettstreit gegeben sind, in jedem Moment dasjenige Bild bevorzugt, 
dessen Konturen in gleicher Richtung mit der zufällig oder absicht- 
lich gewählten Blickbewegung verlaufen (S. 681). 


Abb. b. 


Nachdem wir bei allen im Anfang beschriebenen Wahrnehmungen 
versucht hatten, mit der größten Objektivität unsere Beobachtungen 
auszuführen und jede Neigung, einem der beiden Bilder besondere Auf- 
merksamkeit zu schenken, sorgfáltig unterdrückt hatten, stieg die Frage 
auf, ob es möglich sei, willkürlich Störung in diesen regelmäßigen Wett- 
streit zu bringen oder ob es gelingen könnte, einen bestimmten Teil aus 
einer der beiden Figuren festzuhalten und so den Wettstreit zu unter- 
brechen oder das Tempo zu ändern. | 

Es zeigte sich schon sofort, daß dieses Konzentrieren der Aufmerk- 
samkeit, dieses Festhalten eines bestimmten Teiles bei den anfänglich 
gewählten Objekten keineswegs leicht war; um jedoch schon etwas 
Einblick in die Richtung zu erhalten, wohin diese Untersuchung führen 
würde, fertigten wir Karton 26 unter der Voraussetzung an, daß bei 
einem so beredten Objekt, wie dem darauf abgebildeten Totenkopfe, die 
Aufmerksamkeitskonzentration erleichtert werden und die Möglichkeit, 
den Einfluß von Aufmerksamkeitskonzentration auf den Wettstreit zu 
erfahren, steigen würde. : 

Eine bleibende Fixierung des Totenkopfes war trotz unserer ernsten 
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Versuche hierzu nicht möglich ; der Wettstreit hielt an; wohl gelang cs 
uns, das Tempo zu ändern. 


Tabelle H ^ indifferente Betrachtung N o der 
7 692 863 
° 321 69 
91 000 
R. m Ua: 
34 32 


Es ist nicht leicht, sich von demjenigen Rechenschaft zu geben, was 
während dieser Versuche, das Bild festzuhalten, dieses willkürlichen 
Fixierens, geschieht. Doch konnte hierbei etwas beobachtet werden, 
was für diese Frage von Bedeutung zu sein scheint. Wenn man ruhig 
einen Punkt des Totenkopfes fixiert, nimmt der Wettstreit völlig unge- 
stört seinen Fortgang und zeigt sich sogar oft ein Verschwinden des 
Totenkopfes, mit Ausnahme des fixierten Punktes. Während der ge- 
nannten Versuche zu aktiver Aufmerksamkeitskonzentration wird also 
nicht ein Punkt fixiert, sondern offenbar das Auge bewegt, und es scheint 
wahrscheinlich, daß man durch das Verfolgen der Linie die bedrohten 
Punkte wieder zurückruft und auf dicse Weise den Zweck der aktiven 
Fixierung erreicht. Dies wird um so wahrscheinlicher, indem diese Ver- 
suche zu Aufmerksamkeitskonzentration mit denselben eigentümlichen 
subjektiven Empfindungen gepaart gehen, welche von Wundt unter 
dem Namen ‚Tätigkeitsgefühl’‘ zusammengefaßt werden und die den 
charakteristischen Unterschied zwischen der aktiven und passiven Auf- 
merksamkeitsbestimmung bilden. 

Dies ‚Tätigkeitsgefühl‘ ist zweifelsohne oft von motorischen Inner- 
vationen, von intendierten oder ausgeführten Augenbewegungen be- 
gleitet, vielleicht in gewissem Sinne von denselben abhängig. Es war 
also auch deshalb angebracht, zu untersuchen, inwieweit Augenbewe- 
gungen allein schon den Wettstreit beeinflussen konnten. Und tat- 
sächlich hätten uns die schon mitgeteilten Resultate bereits darauf hin- 
weisen können, daß der soeben genannte Einfluß der aktiven Aufmerk- 
samkeitskonzentration bei der Betrachtung des Totenkopfes vielleicht 
nur durch Vermittlung von Augenbewegungen erfolgt. 

Es ist denkbar, daß ein Laie unbewußt von den genannten Umstän- 
den wird Gebrauch machen können, um einen der Gegenstände dauernd 
zu fixieren; es ist denkbar, daß einem Laien, der vor der Aufgabe steht, 
das eine Bild festzuhalten, nach mehreren vergeblichen Versuchen die 
Koinzidenz zwischen Augenbewegungen und Auftauchen des Bildes 
nicht entgangen ist und daß es ihm von diesen Moment an gelingen 
wird, sich durch Ausführung jener Augenbewegungen von dem Wett- 
streit zu befreien und eines der Bilder festzuhalten, auf eines der Bilder 
seine Aufmerksamkeit zu konzentrieren. Es erhebt sich nun jedoch die 
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Frage, ob ohne diese motorischen Impulse die aktive Aufmerksamkeits- 
konzentration auch noch möglich ist. Der folgende Versuch macht dies 
schon weniger wahrscheinlich. Wir placierten in dem Stereoskop 
beiderseits eine Abbildung eines Tisches, aber färbten die eine Tisch- 
platte rot, die andere grün ; obwohl ab und dann eine binokulare Farben- 
mischung zustande kam und den Tisch in einer grauen Färbung er- 
scheinen ließ, sah man doch gewöhnlich keine konstante Farbe, sondern 
eine abwechselnd mehr nach Rot oder Grün gefärbte Nuancierung, ja 
sogar oft einen Wettstreit zwischen Rot und Grün. Es ist klar, daß 
Augenbewegungen in casu niemals Anlaß sein können, das Rot oder 
Grün besonders zu unterstützen, da ja die Form beider Bilder vollkom- 
men dieselbe ist. Bestand nun dessenungeachtet die Möglichkeit, auf 
eine der Farben die Aufmerksamkeit hingelenkt zu halten? 

Es gelang uns nicht, das Rot oder Grün sich lànger behaupten zu 
lassen oder in dem Verhältnis der Zeiten, während welcher diese Farben 
sich bei unbefangenem Sehen unserem Auge aufdrängten, Veränderung 
zu bringen. Gegenüber dieser Abbildung ist man völlig passiv und 
scheint jede aktive Aufmerksamkeitskonzentration ganz unmöglich. 

Wir glauben, daß dieser Versuch der Annahme eine namhafte Stütze 
verleiht, daß aktive Aufmerksamkeitskonzentration nur möglich ist 
für Wahrnehmungen von Formen, weil an diesen ein motorisches Ele- 
ınent Anteil hat, und daß sie der Genauigkeit, mit der die verlangte Be- 
wegung ausgeführt wird, parallel geht. Dies tritt auch treffend hervor 
bei Betrachtung eines Schachbrettes in dem Stereoskop, welches Schach- 
brett L.45? in bezug auf R. gedreht ist (Abb. 4, Karton 27). Ver- 
sucht man ein kleines Feld festzuhalten, dann erweist sich dies als 
durchaus unmöglich, probiert man, einen Eckpunkt zu fixieren, so ist 
dies wohl möglich. Es ist denn auch nicht ganz richtig, wenn Hering 
auf S. 236 anläßlich eines analogen Versuches sagt: ‚Alle diese Er- 
scheinungen, sowohl die bei nicht zu großer Verschiedenheit der beiden 
Farben wechselnde Art ihrer Mischfarbe als auch die. Phänomene des 
Wettstreits sind unserer Willkür entrückt.“ Er vergaß, daß wir mit den 
Konturen und den Bewegungen einen Zwang auf die Farbe ausüben 
können. 


. Wir stellten eine Untersuchung an über das binokulare Sehen unter 
den sehr besonderen Umständen, daß beiden Augen Objekte gezeigt wer- 
den, die derart kräftig, aber gleichzeitig verschieden sind, daß sie zu den 
sog. Wettstreiterscheinungen Anlaß geben. Unsere Wahrnehmungen 
lieferten zugleich einen Beitrag zu der Kenntnis der Aufmerksamkeit, 
auf die kurz hingewiesen werden möge. 

Intensität, Kontrast, Augenbewegungen bestimmten, welcher Ein- 
druck den Sieg davonträgt, welcher Eindruck die Aufmerksamkeit auf 
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sich lenkt. Man würde nun in der Aufmerksamkeit nur eine Begleiter- 
scheinung sehen kónnen (Ziehen, S. 166), welche, hin und her flutend 
mit der Kraft der äußeren Eindrücke und der Reizbarkeit des Nerven- 
systems, stets an den stärksten der Eindrücke und die stärkste der Vor- 
stellungen gebunden, das flutende Bewußtsein aufbaut. Zu einem 
großen Teil ist gewiß die Aufmerksamkeitskonzentration bei unseren 
genannten Wahrnehmungen völlig passiv, ist sie mit einem Gefühl von 
„Erleiden‘‘ verbunden, handelt es sich um nichts anderes als um das- 
jenige, was Wundt unter passiver Apperzeption versteht, und scheinen 
diese Erscheinungen, wie Hering bemerkt, der Willkür entrückt 
(S. 1236). Nur einige Wahrnehmungen scheinen hiervon eine Ausnahme 
zu bilden; es sind diejenigen, bei welchen aktive Bewegungen uns dazu 
befähigen, willkürlich unsere Aufmerksamkeit auf diese oder jene Kontur 
zu beschränken. Diese Wahrnehmungen weisen auf eine gewisse Will- 
kür und scheinen mehr mit den Mitteilungen Helmholtzs im Ein- 
klange zu stehen, in welchen dieser bei der Betrachtung von Kreuz- und 
Linienmuster bemerkt: ‚‚Sowie ich eine Ecke oder Seite des Kreuzes 
beobachte, verschwindet das Linienmuster mehr oder weniger voll- 
ständig und ich sehe anhaltend das Kreuz.“ Helmholtz hatte auch 
bemerkt, daß Augenbewegungen das Festhalten gleichgerichteter Grenz- 
linien erleichtern und hatte sie als Hilfsmittel zur Unterstützung bei dem 
Hinlenken der Aufmerksamkeit betrachtet, welch letztere von ihm mehr 
in den Vordergrund all dieser Erscheinungen gerückt wird. Der große 
Widerspruch, der hier zwischen verschiedenen -Untersuchern zu bestehen 
schien, kann nicht durch die Tatsachen erklärt werden, muß also viel- 
mehr durch Mangel an Übereinstimmung bei dem Gebrauche von Ter- 
men wie Aufmerksamkeit, willkürlich usw., mit welchen diese Tatsachen 
beschrieben wurden, und den mehr physiologischen oder psychologi- 
schen Ausgangspunkt ihrer Beschreibung erklärt werden. Man wird 
einerseits Helmholtz zugeben müssen, daß, da wir durch aktive will- 
kürliche Bewegungen das Übergewicht einer Kontur hervorgerufen 
haben, von einer aktiven Aufmerksamkeitskonzentration gesprochen 
werden kann. Andererseits muß anerkannt werden, daß diese erst mög- 
lich wird, nachdem man sich den Gegenstand bereits vorgestellt hatte 
oder wenigstens eine Reihe von Vorstellungen zu diesem Wunsch zu 
aktiver Aufmerksamkeitskonzentration geführt hatte, daß also auch 
diese als willkürlich gefühlte Bewegung schon in den vorangehenden 
Vorstellungskomplexen vorbereitet worden war. Solange nun diese 
Bewegung, durch die Kraft dieser sie erzeugenden Vorstellung fort- 
gesetzt, das Übergewicht behält, und die Aufmerksamkeit auf eine 
bestimmte Grenzlinie gerichtet hält, besteht ‚aktive Aufmerksamkeits- 
konzentration‘; sie ist mit dem Tätigkeitsgefühl verbunden, sie ist 
nichts anderes als Wundts aktive Apperzeption, Sobald dagegen ein 
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stärkerer äußerer Reiz eine andere Bewegung veranlaßt und er einem 
anderen Eindruck den Vorrang verschafft, entsteht neue Aufmerksam- 
keitskonzentration oder nach Wundt: passive Apperzeption. Für einen 
rein physiologischen Standpunkt ist jedoch auch das Obenstehende 
kaum zulässig, weil die dort genannten psychischen Faktoren niemals in 
der Reihe der ursächlich verbundenen physiologischen Erscheinungen 
einen Platz finden dürfen. Wenn Hering über die Wettstreiterschei- 
nungen schreibt: ‚Sie sind der Willkür entrückt‘‘ — und dies glaubt er 
an der Hand seiner physiologischen Untersuchungen beweisen zu kön- 
nen —, dann ist dieser Ausspruch vollkommen richtig, aber auch nur 
für die physiologische Seite des Problems gültig. Die Beweise haben in- 
sofern Bedeutung, als sie uns bereits eine Kontinuität in den Erschei- 
nungen zeigen konnten, welche insofern komplett ist, daß keine großen 
Lücken den Gedanken Wurzel schlagen lassen können, daß völlig fremde 
oder anders geartete Faktoren, wie z. B. Willkür, in die Kette der physio- 
logischen Erscheinungen als unvermeidliches neues Glied aufgenommen 
werden müssen. Übrigens würde wohl auch dort, wo diese Beweise 
fehlen und in dieser Erscheinungsreihe noch große Lücken bestehen soll- 
ten, ein anzunehmendes physiologisches Substrat der Willkür, niemals 
. ein psychologischer Faktor, wie der Wille es selbst ist, diese Lücke 
überbrücken dürfen. Wir glauben daher, daß Herings Standpunkt 
besser als derjenige Helmholtzs und Wundts den Anforderungen 
einer.physiologischen Betrachtung entspricht; in dieser Betrachtung 
ist kein Raum für Begriffe wie Willkür und kaum für den Begriff Auf- 
merksamkeit, diesen letzteren nur insoweit, als man sich damit dem 
physiologischen Substrat der Aufmerksamkeit nähert. Herings 
Zurückweisung der Willkür bei der Besprechung der Wettstreiterschei- 
nungen ist entschieden berechtigt in dem Sinne, daß diese Willkür nicht‘ 
geleugnet, sondern auf psychologisches Gebiet verwiesen werden müßte. 
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(Aus der Psychiatrischen und Nervenklinik der KgL Charité [Direktor: Geh. 
Medizinalrat Professor Dr. Bonhoeffer] und der Universitütsaugenklinik [Direk- 
tor: Geh. Medizinalrat Professor Dr. Krückmann] zu Berlin.) 


Geschwulstbildung an der Hirnbasis mit Einwucherung in die 
Sehnerven. 


Von 
L. Borehardt und A. Brückner. 


Mit Tafel III bis VII. 


Der nachstehend beschriebene Fall scheint uns einer Mitteilung 
wert, weil er nicht nur klinische Besonderheiten darbot, sondern auch 
in anatomischer Hinsicht Interesse hat. 


Die 43jáhrige Brieftrügersfrau L. S. suchte am 206. Mai 1915 die Augenpoli- 
klinik wegen einer Sehstórung auf. Es fand sich damals links normaler Befund; 
Visus = bi Rechts Miosis, kein sicherer Lichtschein. Rechte Papille normal. 

Am 12. Juni 1915 erschien die Kranke wieder mit rechtsseitiger Amaurose und 
Lichtstarre der Pupille. Links war der Visus auf 5/, herabgegangen. Die linke 
Pupille war mittelweit, reagierte auf Licht prompt. Konvergenzreaktion beider- 
seits normal. . 

Am 17. Juni 1915 — die Kranke war inzwischen in die Augenklinik aufgenom- 
men worden — fand eine Untersuchung in der Nervenpoliklinik statt. Pat. 
zeigte hier beiderseits weite Pupillen und auch links bereits eine sehr schlechte 
Lichtreaktion. Die weitere Untersuchung ergab eine rechtsseitige Trigeminus- 
stórung geringen Grades. Im übrigen konnte ein wesentlicher krankhafter Befund 
am Nervensystem bei der poliklinischen Untersuchung nicht erhoben werden. 

Die am 19. Juni angefertigte Róntgenphotographie ergab an der Sella turcica 
normale Verhältnisse. Da die Anamnese Lues wahrscheinlich machte und die 
Wassermannsche Untersuchung positiv ausfiel, schien die Diagnose keine Schwie- 
rigkeiten zu bereiten. Es wurde eine spezifische Erkrankung des Zentralnerven- 
systems angenommen und eine entsprechende Kur eingeleitet. 

Am 3. Juli wurde eine linksseitige Facialisparese konstatiert, am 17. Juli 
außerdem eine doppelseitige Abducensparese, rechtsseitige leichte Ptosis mit 
Parese auch der übrigen äußeren Augenmuskeln und am Augenhintergrund eine 
rechtsseitige beginnende Stauungspapille von 1—1,5 Dioptrieen Prominenz. Links 
normaler Fundus. Die spezifische Behandlung hatte also bisher keinen Nutzen 
gebracht (trotz Schmierkur, Jod und Neosalvarsaninjektionen). 

Die Kranke wurde nun am 17. Juli 1915 in die Nervenklinik verlegt und gab 
hier zur Anamnese folgendes an: 

Vor 23 Jahren hatte sie ein „offenes Knie‘. Vor 15 Jahren mußte sie wegen 
Halsbeschwerden eine Schmierkur durchmachen, sonst sei sie niemals ernstlich 
krank gewesen. Seit einigen Jahren leide sie an anfallsweise auftretenden Kopf- 
schmerzen im Nacken und in der Schläfe, gelegentlich mit Erbrechen. Im Mai d. J. 
habe sie heftige Schmerzen an der Rückseite des rechten Beines bekommen (dem 
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Verlauf des Ischiadicus entsprechend), die sich aber wieder besserten. Mitte Mai 
bekam sie dann eine Sehstórung auf dem rechten Auge, die sich in wenigen Wochen 
zu völligem Sehverlust steigerte. 2—3 Wochen nach Beginn der rechtsseitigen 
trat auch eine linksseitige Sehstórung auf. 

Der Befund und der Krankheitsverlauf gestalteten sich folgendermaßen: 

Es handelte sich um eine mittelgroße, mäßig kräftige Frau, deren innere Organe 
keine Besonderheiten zeigten. Am Stirnschädel fand sich eine große, mit dem Kno- 
chen verwachsene Narbe, an der früher eine „offene Stelle‘ gewesen sei. Das 
Gaumensegel zeigte eine schwere narbige Zerstörung, die als syphilitisch angesehen 
werden mußte. Eine weitere große Narbe fand sich am linken Knie. 

Psychisch war die Kranke in den ersten Wochen des Aufenthaltes in der 
Nervenklinik nicht besonders auffällig, allerdings zeitweise leicht benommen., 
nachts gelegentlich delirant. Später traten die psychischen Begleitsymptome 
mehr in den Vordergrund. Die Pat. wurde dauernd desorientiert, glaubte 
wieder sehen zu können, obwohl sie blind war, unterhielt sich mit imaginären 
Personen, zeigte mit den Fingern, wo sie diese Personen zu sehen glaubte; 
sie hörte schimpfen und antwortete auf die vermeintlichen Beschimpfungen, 
wurde schließlich so störend, daß sie auf die unruhige Abteilung verlegt werden 
mußte. Sie stöhnte und jammerte sehr laut, weil sie offenbar in der letzten Zeit 
auch sehr viel Schmerzen hatte, und mußte deshalb viel Morphium bekommen. 

Der spezielle Befund am Nervensystem war — einige Tage nach der Aufnahme 
in die Nervenklinik — am 20. Juli folgender: 

Die Kranke ist jetzt vollkommen blind. Sie hat keine erheblichen Kopfschmer- 
zen, klagt aber über abnorme Sensationen in der rechten Gesichtshälfte, die sie 
schlecht beschreiben kann. Die linke Pupille ist weiter als die rechte, aber auch 
diese ist ziemlich weit. Die Lichtreaktion fehlt beiderseits, die Konvergenzreak- 
tion ist gut. Augenhintergrund links normal, rechts ausgesprochene Stauungs- 
papille. Lidspalten kaum different, keine deutliche Ptosis. Linker Abducens 
leicht, rechter schwer paretisch. Die übrigen Augenmuskeln frei. Linksseitige 
Facialislähmung in allen Ästen mit partieller EaR. Arcflexie der rechten Cornea. 
Schwere Sensibilitätsstörung im ganzen rechten Trigeminusgebiet. Die Austritts- 
stellen des Trigeminus und der Occipitalnerven sind rechts sämtlich druckschmerz- 
haft, links nicht. Auch der motorische Trigeminus der rechten Seite ist deutlich 
paretisch, der Masseter leicht atrophisch, zeigt elektrisch quantitative Herabsetzung 
der Erregbarkeit ohne träge Zuckung. Eine Sensibilitátsstórung im Occipital- 
nervengebiet der rechten Seite besteht nicht. Passive Bewegungen des Kopfes 
nach vorn und nach den Seiten sind schmerzhaft, doch besteht keine ausgesprochene 
Nackensteifigkeit. Die Motilität des Gaumensegels läßt sich wegen der bestehenden 
narbigen Veränderungen nicht beurteilen. Accessorius frei. Zunge wird gerade 
herausgestreckt. Die Sprache ist gut. Beide Arme sind schlaff, der linke noch 
schlaffer als der rechte. Tricepsreflex beiderseits normal, Vorderarmreflexe fehlen. 
Die motorische Kraft der Arme ist gut. Bauchreflexe links vorhanden, rechts 
nicht sicher zu erzielen. Beide Beine sind schlaff, hypotonisch. Beiderseits Deh- 
nungsschmerz des Ischiadicus (Laségue)  Wadenmuskeln druckschmerzhaft. 
Knie- und Achillesreflexe fehlen beiderseits. Zehenreflexe plantar. Motorische 
Kraft der Beine im ganzen gut, nur das Erheben in der Hüfte führt Pat. beider- 
seits nicht sehr kräftig aus. Sensibilität für alle Qualitäten an Rumpf und Extre- 
mitäten normal; keine Ataxie. 

Über den weiteren Verlauf sei noch folgendes erwähnt: Die Sauna pa pil 
der rechten Seite nahm sehr bald zu. Auf dem rechten Auge bildete sich, der Cor- 
neaanüsthesie entsprechend, eine Keratitis neuroparalytica aus. Wenige Tage 
später zeigte sich neben der doppelseitigen Abducenslähmung neuerdings wieder 
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eine Bewegungsbehinderung des rechten Auges beim Blick nach innen, oben und 
unten. Die am 30. Juli vorgenommene Lumbalpunktion fórderte 4!/, ccm eines 
gelblich tingierten Liquors zutage, der beim Schütteln eine wolkige Trübung er- 
kennen ließ. Phase l nach Non ne zeigte eine leichte Opalescenz (positiv), Phase 2 


eine leichte Trübung, das Sediment eine starke Lymphocytose. Die Wasser- 


mannsche Untersuchung im Liquor fiel negativ aus. Im Blut war sie am 17. Juli 
wiederholt worden und fiel, wie auch früher, positiv aus. Am 6. August ist zum 
erstenmal notiert, daß die linke Papille, die bis dahin immer normal gewesen war, 
nasalwärts eine leichte Unschärfe zeigte, doch hätte sich diese ohne den Befund 
an der rechten Papille noch nicht mit Sicherheit als pathologisch bezeichnen lassen. 
Rechts hatte die Stauungspapille noch weiter zugenommen. 

Einige Tage später wurde von der Pflegerin ein „Anfall‘‘ beobachtet: Als die 
Kranke auf den Nachtstuhl gesetzt werden sollte, brach sie zusammen und reagierte 
nicht auf Anruf. Lokalisierte Krämpfe oder Lähmungen sind nicht beobachtet: 
worden. Der ‚Anfall‘ dauerte nur wenige Sekunden. Kurz nachher konnte die 
Pat. wieder ganz gut sprechen und sagte auf Befragen, sie müsse wohl einen Anfall 
gehabt haben. Wenige Stunden später trat abermals ein ähnlicher Zustand auf. 
Als der Arzt dazukam, reagierte die Kranke wohl auf Anruf, sprach aber nicht, 
sondern antwortete nur mit leisen, etwas verwaschenen, unverständlichen Lauten 
bzw. Silben. Wenige Stunden später sprach sie wieder gut, jammerte, man solle 
sie sterben lassen, es gehe ihr so schlecht. ۱ 

In den folgenden Tagen hatten sich die Lähmungserscheinungen weiter aus- 
gebreitet. Auch der rechte Facialis wies jetzt eine deutliche Parese in allen seinen 
Zweigen auf, so daß der Augenschluß beiderseits nur schlecht möglich war, wenn 
auch nicht gerade ein ausgesprochener Lagophthalmus bestand. Mundverziehungen 
waren überhaupt nicht mehr ausführbar. Im linken Facialis war diesmal keine, 
dagegen im rechten eine partielle Entartungsreaktion nachzuweisen, auch der 
rechte Masseter zeigte jetzt (9. VIII. 1915) eine deutlich träge Zuckung. Hypo- 
glossus o. B. Im rechten Arnı eine leichte Parese, in den Beinen keinerlei Lähmun- 
gen. Weiterhin wurde die Sprache undeutlich, verwaschen, dabei bestand Neigung 
zu Perseverationen und Paraphasien. Die Unschärfe der nasalen Papillengrenze 
linkerseits nahm weiter zu, so daß man am 20. August mit Sicherheit sagen konnte, 
daß auch die linke Papille pathologisch verändert. war, im Sinne einer Stauungs- 
papille. 

Die spezifische Kur war in der Nervenklinik als Inunktionskur mit Jodmedi- 
kation energisch weitergeführt worden, wurde aber schließlich aufgegeben, da sie 
sich als nutzlos erwies, die Kranke vielmehr immer hinfälliger und schwächer wurde 
und schließlich, ohne daß wesentliche neue Lokalsymptone dazu gekommen wären, 
am 22. September 1915 verstarb. 


Zusammenfassend läßt sich über den Krankheitsverlauf sagen, daß 
die 43jährige Frau seit Jahren an gelegentlich auftretenden Kopf- 
schmerzen litt, die sie aber offenbar nicht erheblich belästigten. Auch 
dlie Mitte Mai 1915 einsetzenden Schmerzen im Bein führten sie noch 
nicht zum Arzt. Erst die ziemlich plötzlich auftretende Sehstörung 
des rechten Auges, die bald auf das linke überging und sich schnell in 
bedrohlicher Weise verschlimmerte, ließ sie ärztlichen Rat einholen. 
Zu der Sehstörung gesellten sich sehr bald rechtsseitige Trigeminus- 
symptome, linksseitige Facialislähmung vom peripheren Typus, ferner 
eine cloppelseitige Abducensparese, während der rechte Oculomotorius 
zunächst nicht wesentlich beteiligt (die Lichtstarre war wohl nur die 

S* 


108 Borchardt u. Brückner: 


Folge der Amaurose) und erst später dauernd betroffen war. Auch der 
rechte Facialis wurde weiterhin ergriffen. Die Sehnenreflexe an den 
Beinen schwanden im Laufe weniger Wochen. Dazu kamen Symptome 
des gesteigerten Hirndruckes und psychische Begleiterscheinungen. 
Schließlich trat eine Schwäche im rechten Arm auf, und unter zuneh- 
mendem Verfall kam die Kranke 4!/, Monate nach dem Auftreten der 
ersten Krankheitssymptome zum Exitus. 

Die Diagnose schien zunächst verhältnismäßig einfach. Das früh- 
zeitige Befallensein zahlreicher Hirnnerven ohne wesentliche Beteili- 
gung der langen Bahnen deutete auf einen an der Hirnbasis gelegenen 
'Krankheitsprozeß, und zwar mußte man bei dieser Lokalisation in 
“erster Linie an eine Lues denken. Der Verdacht wurde natürlich gestärkt 
durch die anamnestischen Angaben, durch den objektiven, mit Sicher- 
heit als syphilitisch zu deutenden Befund am Gaumensegel, durch die 
Narben an Knie und Schädel und schließlich durch den wiederholt 
positiven Ausfall der Wassermannschen Blutreaktion. Auch die 
Lymphocytose und die Eiweißvermehrung im Liquor wies in dieselbe 
Richtung. Die Lichtstarre der Pupille konnte als selbstándiges dia- 
gnostisches Symptom im Sinne der Lues nicht verwertet werden, weil 
sie als Folgeerscheinung der Erblindung selbstverständlich war. Auf- 
fällig schien immerhin für die Annahme einer Lues die frühzeitige und 
besonders so überaus schnell fortschreitende Sehstörung, wobei der 
objektive Befund am Augenhintergrund zunächst ganz negativ und 
auch später nach eingetretener Erblindung verhältnismäßig geringfügig 
war. Es ließ sich aber dieses Symptom schließlich doch so erklären, daß 
sich der basale, als luetisch angenommene Prozeß verhältnismäßig 
frühzeitig am Opticus selbst lokalisiert hätte, was allerdings bei der 
Lues nicht gewöhnlich ist. Das Erlöschen der Sehnenreflexe an den 
Beinen konnte natürlich auch zwanglos als ein Symptom der Lues ge- 
deutet werden, immerhin war es auch möglich, besonders im Zusammen- 
hang mit der Druckempfindlichkeit der Wadenmuskeln und der Deh- 
nungsempfindlichkeit des Hüftnerven, diese Erscheinungen als Aus- 
druck der Raumbeschränkung im Schädelinnern zu deuten. Die Gelb- 
färbung des Liquor cerebrospinalis ist zwar häufiger bei Tumoren, kommt 
aber auch bei der Lues gelegentlich vor und konnte daher keinen dif- 
ferentialdiagnostischen Hinweis bieten. Die Eiweiß- und Zellvermehrung 
im Liquor sprach gleichfalls für Lues. Dagegen mußte das absolute 
und dauernde Versagen der antisyphilitischen Kuren Zweifel an dem 
Bestehen einer Lues des Zentralnervensytems erwecken, Trotzdem 
wurde an dieser Diagnose bis zum Tode festgehalten, speziell weil die 
Gaumensegelveränderungen syphilitischer Natur waren. Überdies war 
das Krankheitsbild für einen Tumor cerebri, der differentialdiagnostisch 
in erster Linie in Frage gekommen wäre, insofern durchaus ungewöhn- 
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lich, als die Symptome offensichtlich auf mehrere und nicht auf einen 
Herd hinwiesen, die zudem an der Hirnbasis oder wenigstens in der Nähe 
derselben gelegen sein mußten. Ein flach ausgedehnter Tumor des basalen 
knóchernen Schádels schien durch die Róntgenaufnahme, die normale 
Verhältnisse zeigte, nicht sehr wahrscheinlich. 

Da somit noch beim Tode in erster Linie an eine Hirnlues gedacht 
worden war, brachte die Obduktion einige Überraschung!) In dem 
Sektionsprotokoll des Pathologischen Institutes ist über den Befund 
an den inneren Organen notiert: 


Hepar lobatum mit starken perihepatitischen Verwachsungen. Ausgedehnte 
alte syphilitische Ulcerationen am weichen Gaumen und der Epiglottis mit starker 
Defektbildung an der letzteren und Ausbildung mehrfacher dünner Schleimhaut- 
stränge in der Gegend der Uvula. Starke eitrige Bronchitis, vereinzelte broncho- 
pneumonische Herde beiderseits. Alveoläres Emphysem, starke pleuritische Ver- 
wachsungen, etwas braunes Herz, sehr geringe Sklerose der Aorta. 

Der Sektionsbefund an der Schädelhöhle und am Gehirn war folgender: 

Bei der Herausnahme des Gehirns ließ sich das Chiasma und Infundibulum 
nicht vom Schädelknochen trennen, der an dieser Stelle mit entfernt werden mußte. 
Wenn man das herausgenommene Gehirn von der Basis betrachtet, so ist also 
die Dura, die Hypophyse und die Knochenpartie der Schädelbasis mit dem Gehirn 
noch verbunden (s. Abb. 1) Extradural ist ein pathologischer Befund nicht zu 
erheben; der Knochen erscheint nicht verändert. An der Hirnbasis zeigt sich eine 
ausgedehnte Tumorentwicklung: beide Opticusquerschnitte sind innerhalb der 
Scheide vom Tumor umwachsen. Am rechten Sehnerven sieht man in der Mitte 
das weißlichgelbe Opticusgewebe, das. etwa ein Drittel des Gesamtquerschnittes 
ausmacht, und ringsherum das leicht graurötlich gefleckte Tumorgewebe. Am 
linken Sehnervenquerschnitt, der gleichfalls ringföürmig vom Tumor umwachsen 
ist, scheint die weißliche Partie, das Opticusgewebe, mehr oval. Die Grenze zwischen 
Sehnerven und Tumorgewebe ist hier nicht so scharf wie am rechten Opticus. Das 
Chiasma, das erst nach Anheben der Dura sichtbar wird, scheint frei. In dieser 
Gegend ist der Opticus von normaler Stärke, aber dort, wo er sich mit der Dural- 
scheide umgibt, ist er beiderseits durch den Tumor gewissermaßen stranguliert, 
in seinem Querschnitt verjüngt. An dieser Stelle, d. h. in der Umgebung der 
Eintrittsstelle der Optici in die Dura, ist die Geschwulst halskrausenförmig auf der 
Innenfläche der Dura und nach hinten und medial flächenförmig entlang gewuchert. 
is scheint, daß die Geschwulstmassen in der Medianebene nicht zusammenhängen. 
Ein sicheres Urteil in dieser Hinsicht wäre allerdings nur unter Zerstörung des 
Präparates möglich gewesen. Weiter nach hinten finden sich Tumormassen (ent- 
sprechend dem Sinus cavernosus ?) beiderseits (a, a,, Abb. 1), und zwar rechts noch 
mehr entwickelt als links. Rechts ist der Querschnitt des Tumors schätzungsweise’ 
I!/,cm breit, während er links nur!/,cm breit ist. Die Carotis wird anscheinend beider- 
seits vom Tumor umfaßt. Diese mehr nach hinten gelegenen Tumoren sehen hell- 
braun aus, viel heller als die am Opticusquerschnitt beschriebene Partie des Tumors. 
Der rechtsseitige, am Sinus cavernosus gelegene Tumor setzt sich durch einen Stiel 
nach hinten in eine etwa haselnußgroße Verbreiterung auf die seitliche Partie der 

1) Es sei uns‘ gestattet, Herrn Geheimrat Lubarsch dafür zu danken, 
daß er uns in liebenswürdigster Weise Teile des Präparates zur mikroskopischen 
Untersuchung zur Verfügung gestellt hat. Auch rind wir ihm für mehrfache Rat- 
schläge zu Dank verpflichtet. 
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Brücke fort (s. Abb. 15 und ce) und ist in die Brücke und das anliegende Kleinhirn 
eingewuchert. Der Tumor läßt sich hier gegen das Hirngewebe makroskopisch 
gut abgrenzen. Die Farbe ist in dieser Gegend schwarzbräunlich mit einer ziemlich 
groben Felderung. wie sie weiter unten beschrieben werden soll. 

Auf einem Horizontalschnitt durch das Gehirn zeigt sich bei der Betrachtung 
der oberen Hälfte folgendes (s. Abb. 2): Der linke Seitenventrikel ist etwas weiter 
als der rechte. Das linke Vorderhorn wird nahezu vollkommen ausgefüllt durch 
einen Tunior von der Größe einer kleinen Walnuß (Abb. 2d), der der Ventrikel- 
wand fest anliegt, aber sich doch durch die Farbe deutlich abgrenzen läßt, also 
nicht den Eindruck des infiltrativen Wachstums macht. Nach hinten ragt er mit 
höckeriger Oberfläche in den Ventrikelraum hinein. Das Septum pellueidum ist 
nach der anderen Seite verdrängt und vorgetrieben. Die Schnittfläche des Tumors ` 
zeigt unregelmäßige Felderung: graubräunliche Felder sind umzogen von schwärz- 
lichen schmalen Linien. und zwar ist die Felderung im Zentrum des Tumors deut- 
licher und größer, in den lateralen Partien kleiner und weniger ausgesprochen. 
Die medialen und hinteren Partien sind gleichmäßiger graubraun gefärbt, ohne 
Felderung. Medial nach hinten erstreckt sich der Tumor noch etwas auf die untere 
Fornixfläche. Im rechten Vorderhorn findet sich an der Spitze cin ganz kleiner 
Tumor (s. Abb. 2e). der etwa sichelfórmig der Vorderwand des Seitenventrikels 
anliegt und höchstens 2—3 mm im Querschnitt mißt. Auch er ist auf der freien 
Fläche höckerig, von feinen (Gefäßen durchzogen. Auf der Schnittfläche zeigt er 
keine Felderung, sondern ein homogenes Aussehen. 

Der Horizontalschnitt hat den Ventrikeltumor etwa in der Mitte getroffen. 
Die Betrachtung der unteren Hälfte des Gehirns läßt außerdem noch erkennen. 
daB der Tumor mit dem Plexus chorioideus nicht zusammenhängt, daß er auch 
nicht in den dritten Ventrikel hineinreicht. 

Eine gut hanfkorngroße Metastase findet sich an der Leptomeninx spinalis, 
in der Höhe des mittleren Brustmarks. Es besteht blutige Infiltration der Pia 
an der Hinterfläche des unteren Dorsalmarks, aber nicht in unmittelbarem Zu- 
sammenhang mit dem Tumor. 

Zur mikroskopischen Untersuchung!) kamen beide Optici, der rechte, 
stárker betroffene zum Tcil in Querschnittserie, ferner beide hinteren. Bulbus- 
abschnitte in Serien, außerdem zwei verschiedene Partien aus dem Tumor des linken 
Vorderhorns ( Abb. 2 d), der Tumor in der Hóhe des Dorsalmarks und mehrere Rük- 
kenmarkstückchen. Von den diffusen bzw. knotigen Tumormassen an der Hirn- 
basis wurde ein Stück des walnußgroßen Tumors (Abb. la). ein Stück aus der 
seitlichen Ponsgegend (Abb. 15) und ein Stückchen der ins Kleinhirn eingedrun- 
genen Partie (Abb. Ic) mikroskopisch untersucht. Außer Hämatoxylin-Eosin- 
bzw. van Giesonfärbung wurde von mehreren Präparaten auch Gliafärbung 
(Heldsche Färbung, Weigertsche Eisenhämatoxylin- van Giesonfärbung) 
gemacht, die aber nirgends im Tumor typische Glia erkennen ließ. 

Was die an der Basis befindlichen Tumormassen betrifft, so erweist 
sich die ins Kleinhirn dringende schwürzliche Masse (Abb. 1c) lediglich als eine 
Blutung, während die mit a und b bezeichneten Gewebsmassen aus Tumorgewebe 
bestehen. Dieses grenzt sich (wie auch schon bei der makroskopischen Beschreibung 
erwähnt wurde) gegen das Gehirn auch mikroskopisch scharf ab, in die Dura dringt 
es aber unter Aufsplitterung ihrer Lamellen stellenweise ein. In einem Bezirk 


!) Fixierung der hinteren Bulbusabschnitte, der Optici und des Rückenmarks 
in Formalin; das Gehirn mit den Tumoren war zunächst in Kaiserlingscher 
Flüssigkeit aufgehoben worden. Die untersuchten Stücke wurden danti im Formalin 
nachfixiert. Einbettung in Celloidin (Bulbi) und Paraffin (alle übrigen Präparate). 
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(bei a, Abb. 1) wuchert es auch in eine extradural gelegene Ganglienzellmasse ein, 
die der Lokalisation nach möglicherweise dem rechten Ganglion Gasseri entsprechen ° 
könnte. 

Histologisch handelt es sich um ein außerordentlich zellreiches Geschwulst- 
gewebe. Die Zellen sind von wechselnder Größe und Form, sowohl bezüglich der 
Kerne als auch des Protoplasmaleibes (Abb. 3). Die Intensität der Färbung ist 
gleichfalls nicht einheitlich. Die Zellen liegen meist sehr dicht, an anderen Stellen 
wieder lockerer. Innerhalb des Tumors finden sich zahlreiche Gefäße, deren Wand 
nur aus Endothel und spärlichen Bindegewebszügen besteht, diese sind vielfach 
so gehäuft, daß man fast an das Bild eines Angioms erinnert wird (Abb. 4). In dem 
vom Pons entnommenen Präparat findet sich in der Nachbarschaft des Tumors 
eine große Blutung, die sich wohl in das Kleinhirn fortsetzt und oben schon bei 
Beschreibung des Kleinhirnstückchens (Abb. lc) erwähnt wurde. Von der homo- 
genen Blutinasse heben sich schon bei schwacher Vergrößerung Pigmentzellen von 
bedeutender Größe ab, die zum Teil mit kleinen Pigmentkörnchen, zum Teil mit 
größeren Pigmentschollen angefüllt sind. An anderen Stellen, wo der Tumor weniger 
Gefäße enthält, sind auch weniger Pigmentzellen vorhanden. Um die: Gefäße 
drängen sich die Tumorzellen etwas dichter zusammen. Sie ordnen sich manchmal 
rosettenförmig um die Gefäßquerschnitte an (Abb. 4a), wobei die Zellen der inneren 
Schicht etwas größer und besser tingiert erscheinen als die der äußeren. Von den 
Gefäßscheiden ausgehend sieht man einzelne feine Septen in die Zellmassen hinein- 
ziehen, sonst ist von Faserbildung in dem zellreichen Tumor kaum etwas zu sehen, 


Der Tumor im Seitenventrikel und die kleine Geschwulst am Dorsalmark 
zeigen im wesentlichen das gleiche histologische Bild: sehr zellreiches Gewebe 
mit polymorphen Zellen, vielen Gefäßen, Blutungen im Tumor und gelegentlich 
auch Nekrosen mit zum Teil obliterierten größeren Gefäßen. Auch hier kommen 
Pigmentzellen in mäßiger Anzahl vor. Hervorgehoben sei aber als Unterschied 
gegen den basalen Tumor, daß der Ventrikeltumor, der makroskopisch auch gut 
abgegrenzt erscheint, mikroskopisch stellenweise doch infiltratives Wachstum 
aufweist (s. Abb. 5). Das Rückenmark dagegen wird vom Tumor selbst nicht ge- 
schädigt; er liegt vielmehr in flachen Bändern von zelligen Elementen dem Rücken- 
mark zwischen den Hinterwurzeln und an derWurzeleintrittsstelle selbst auf. Zwischen 
den Tumorzellen und dem Rückenmark befindet sich eine flächenförmige Blutung. 
Das Rückenmark selbst zeigt, und zwar nicht nur hier, sondern auch an höher und 
tiefer gelegenen Partien des Hals- oder Lendenmarks, stellenweise leichte Aufhel- 
lungen in den Hintersträngen. 

Das Hauptinteresse der anatomischen Untersuchung konzentriert gch auf 
das Verhalten der Optici und der hinteren Bulbusabschnitte. Beide Seh- 
nerven sind, wie schon am makroskopischen Präparat deutlich erkennbar (s. Abb. 1), 
von Tumormassen fest umklammert, und zwar ist diese Umklammerung im proxi- 
malen Ende stärker und breiter als peripherwürts. Die Geschwulst ist offenbar 
in der Richtung von hinten nach vorn gewachsen; die distalen Partien beider 
Optici sind zweifellos später ergriffen worden. 


Querschnitte des rechten Opticus von der Spitze des Orbitaltrichters zeigen, 
daB der Sehnerv im ganzen zwar nicht verschmálert ist, aber der Querschnitt des 
spezifischen Gewebes stark reduziert und das Nervengewebe (Abb. 6a) fast vollig 
zerstórt ist. Die Bindegewebssepten sind stark verdickt, zeigen aber keine frischen 
entzündlichen Erscheinungen. Dieses Rudiment von Opticus wird in der ganzen 
Circumferenz von einer überall annähernd gleichmäßig breiten Lage von Tumor- 
gewebe (Abb. 65) umklammert, das hier im proximalen Abschnitt nicht in die 
Pialscheide, aber gelegentlich in die Duralscheide nach außen eindringt (Abb. 6 
bei c). Einzelne Tumorzellen finden sich sogar außerhalb der Dura frei im Orbital- 
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gewebe (auf Abb. 6 nicht zu sehen). Verfolgt man die Schnittserie distalwärts, 
so erkennt man, wie der Tumor zum Teil in lockeren Zügen weiterhin das Orbital- 
gewebe durchsetzt (Abb. 7a), die Ciliar- und Zentralgefäße umscheidet. Mehr- 
fach sieht man Tumormassen in den Gefäßen selbst liegen (Abb. 7), manchmal kann 
man sogar die Einbruchsstelle durch die Gefäßwand erkennen (Abb. 8a). Die 
Durchsicht der Serie zeigt, daß die lockeren Tumormassen in der Orbita mit einer 
mehr distal gelegenen breiten Durchbruchsstelle des Tumors durch die Dural- 
scheide zusammenhängen. 

Auch nach innen in das Sehnervengewebe selbst bricht der Tumor, wie die 
distalen Schnitte zeigen, von mehreren Seiten her ein, und zwar vorwiegend ent- 
sprechend der Eintrittsstelle der Zentralgefäße (Abb. 9). Noch weiter distal ver- 
schwindet das Tumorgewebe wieder aus dem Innern des Opticusquerschnittes, 
und es bleibt nur noch der ringförmige Wall um den Opticus bestehen. Dement- 
sprechend ist das spezifische Nervengewebe selbst stellenweise relativ gut erhalten, 
dann wieder gänzlich zugrunde gegangen. 

Histologisch handelt es sich auch hier um einen fast rein zelligen Tumor aus 
dicht gelagerten Zellen, die proximal relativ klein sind, so daß man stellenweise 
fast an eine kleinzellige Infiltration erinnert wird. Die Größe der Zellen ist hier 
nicht so variabel wie bei den oben geschilderten Präparaten. Die Färbung der 
Kerne ist meist intensiv. Distalwärts sind die Zellen im ganzen größer, auch größer 
als bei den schon oben beschriebenen Tumoren. Dabei sind sie blasser, haben einen 
relativ groBen Protoplasmahof und lassen auch vielfach Kernkórperchen erkennen 
(Abb. 10a). Besonders große Zellen finden sich in der Nähe der Zentralgefäße. 

Faserbildungen sind auch hier kaum irgendwo zu sehen, dagegen finden sich 
mehrfach Konkrementbildungen in Form der Corpora amylacea im Tumor zer- 
streut (Abb. 10 in der Mitte). 

Der linke Opticus ist anscheinend weniger schwer betroffen, doch sieht man 
auch hier in der Gegend der Eintrittsstelle der Zentralgefäße (Abb. 11), wie der 
zwischen Duralscheide und Pia ringförmig, d. h. allerdings nur in ganz dünner 
Zellage, den Opticus umwuchernde Tumor in das Opticusgewebe, entlang den ein- 
tretenden Zentralgefäßen und weiterhin den Piasepten folgend, direkt in das 
Opticusgewebe eindringt (Abb. 11a). Das nervöse Gewebe selbst ist noch leidlich 
erhalten. In die Dura nach außen wächst der Tumor auch verschiedentlich ein 
(Abb. 11 5). Ebenso wie am rechten Opticus liegen die Zellen hier meist dicht bei- 
einander, nur an einzelnen Stellen etwas lockerer. Blutungen und Pigmentzellen 
treten hier wenig hervor. Corpora amylacea finden sich auch hier in einzelnen 
Exemplaren. 

Wenn man einen Schnitt durch den rechten hinteren Bulbusabschnitt 
aus der Gegend der Papille betrachtet (Abb. 12), sieht man, daß die Wandungen der 
Zentralgefäße verdickt sind, zum Teil bis zu völliger Obliteration (mit Lupe er- 
kennbar). Anscheinend sind auch neugebildete Gefäße auf der Papille (Abb. 12c) 
vorhanden. Das Papillengewebe und die angrenzenden Partien der Retina sind 
ödematös; auch sind vielfach Blutungen in der Nervenfaserschicht der Netzhaut 
zu sehen. Die nasale Hälfte der Papille ist in ihrem proximalen Teil von Tumor- 
massen (Abb. 12u) durchsetzt. Dabei hat die Geschwulst die Netzhaut von ihrer 
Insertionsstelle am Pigmentepithel abgedrüngt (Abb. 12d u. Abb. 13 d), d. h. durch- 
brochen, und ist in den subretinalen Raum eingewuchert. Die letzten 
Auslüufer des Tumors gelangen etwa 1!/, Papillendurchmesser nasalwürts und 
liegen hier mit freigewordenen Pigmentepithelien gemeinsam der (artifiziell) ab- 
gehobenen Netzhaut in dünner Lage an (Abb. 141). Die Bulbusabschnitte lehren 
ferner, daß der Tumor auch hier zirkulär den ganzen Blindsack des Subdural- 
raumes des-Opticus ausfüllt (Abb. 12/ u. /,). Dabei hat eine ampullenförmige Aus- 
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dehnung des periphersten Abschnittes der Duralscheide stattgefunden. Hier ist 
ein infiltratives Wachstum des Tumors auch in die bindegewebigen Balken der 
. Selera, der Duralscheide und zum Teil auch der Pia zu sehen. Auch über die Pia 
hinaus finden sich hier Tumormassen im Sehnervengewebe selbst bis nahe an die 
ZentralgefáBe heran. Die Duralscheide ist nahe am Bulbus stellenweise vom Tumor 
durchbrochen, an den Ciliargefäßen entlang wuchert er in die Sclera ein. 

Am linken Bulbus sieht man ebenfalls Gefäßwandverdickungen und Blutun- 
gen in der Retina. Der Tumor ist im ganzen nicht so stark gewuchert wie rechter- 
seits, er ist aber gleichfalls in die Orbita durchgebrochen und wächst auf der Sclera 
entlang in kleinen Zellhaufen, zum Teil in ganz dünner Schicht (s. Abb. 15). Auch 
die Duralscheide des Sehnerven selbst enthält zwischen ihren Lamellen und an ihrer 
Außenseite Tumorzellen. In den Opticus ist der Tumor auch hier seitlich einge- 
wuchert, hat ihn aber nicht annähernd so erheblich zerstört wie auf der rechten Seite. 

Die histologische Beschaffenheit des Tumors im Bereiche der Sehnerven ist 
beiderseits etwa gleich, d. h. er ist entsprechend dem basalen Tumor überaus zell- 
reich, von wechselnder Größe, Form und Färbung der Zellen. Pigmentzellen sind 
vielfach deutlich zu erkennen. Auch sind vereinzelte Blutungen nachweisbar. 


Rein nach dem histologischem Bau — großer Zellreichtum und 
Zurücktreten: der Faserbildungen — ist der Tumor wohl unter die 
Sarkome einzurechnen, vorausgesetzt, daß man den Begriff des Sar- 
koms nicht gar zu eng faDt. Denn es wäre doch zu erwägen, ob man 
unsere Geschwulst nicht als ein sog. Gliosarkom bzw. als ein zellreiches 
Gliom bezeichnen muß. Es soll hier nicht näher auf die oft erörterte 
und schwierige Streitfrage über die theoretische Abgrenzung des 
Glioms vom Sarkom eingegangen werden. Man diskutiert noch heute 
darüber, ob es zweckmäßig ist, jedes zellreiche und dadurch vom echten 
Sarkom nicht ganz leicht zu differenzierende Gliom als Gliosarkom zu 
bezeichnen und somit der eigentlichen Schwierigkeit aus dem Wege 
zu gehen, oder ob es richtig ist, nur solche Geschwülste als Gliosarkom 
anzuerkennen, die tatsächlich Kombinationen, also Mischgeschwülste 
aus beiden Geschwulstarten darstellen. Die Durchsicht der Literatur 
über diese Frage zeigt immer wieder, daß es in diagnostischen Zweifels- 
fällen nicht angängig ist, lediglich aus dem histologischen Aufbau die 
Diagnose zu stellen, sondern daß man auch die anderen Charakteristica, 
wodurch sich Gliome bzw. Sarkome auszeichnen, in gebührender Weise 
in Rechnung ziehen soll!) Unter Berücksichtigung dieser Gesichts- 
punkte spricht nicht allein die Histologie des Tumors, bei dem fast 
jede Faserbildung fehlt, in unserem Falle gegen ein Gliom im üblichen 
Sinne (auch die spezifische Gliafärbung ergab, wie erwähnt, ein nega- 
tives Resultat), sondern. auch eine Reihe von anderen Gründen läßt sich 
dafür anführen, daß es sich um einen mehr dem Sarkom nahestehenden 
Tumor handelt. 

Einmal ist der Hauptteil des Tumors außerhalb des Gehirns ge- 
legen, die Geschwulst hat demnach wahrscheinlich ihren Ausgangspunkt 


1) Man vergleiche zu dieser Frage Borst, Bruns. Oppenheim, Stroebe, 
Merzbacher und Uveda, Stumpf. 
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nicht direkt vom Zentralnervensystem genommen. DasGliom, als diespezi - 
fische Geschwulstart des Zentralnervensystems, nimmt dagegen gewóhn- 
lieh seinen Ursprung von den nervósen Zentralorganen selbst und re- 
spektiert im allgemeinen deren Grenzen; es geht wohl bis an die Pia 
heran, breitet sich aber nur in ganz seltenen Füllen darin aus (s. u. a. 
Grund S. 300 u. 302). Überaus selten kommt es vor, daß ein Gliom 
die direkten Fortsetzungen des Zentralnervensvstems, wie den Tractus 
olfactorius mit ergreift (Chiari). Als ein Unikum ist von Simons ein 
Fall beschrieben, bei dem ein Gliom auch auf den Opticus in ausge- 
dehntem Maße übergegriffen hat. Hochhaus schildert einen Fall, 
den er als multiples Gliom anspricht, bei dem das Infundibulum und 
Chiasma in Geschwulstmassen eingebettet sind. ‚Die beiden Seh- 
nerven erscheinen ganz wesentlich verdickt“, und sind vom Tumor 
„um- und durchwachsen‘“. 

Nicht nur der histologische Bau, sondern auch die Art des Wachs- 
tums und die Verbreitung ist in unserem Falle die der Sarkome, die im 
Gegensatz zu dem Gliom meist schneller wachsen und gegen ihre Um- 
gebung schärfer abgegrenzt sind. (Wenn sie, was allerdings bei den 
Sarkomen des Zentralnervensystems auch gelegentlich vorkommt, 
infiltrierendes Wachstum zeigen, so läßt sich dies gewöhnlich den Ge- 
fäßen entlang in den perivasculären Lymphräumen verfolgen.) Auch 
im vorliegenden Falle grenzen sich die im Zentralnervensystem, gele- 
genen Tumoren makroskopisch als deutlich erkennbare Neubildungen 
gut gegen die Umgebung ab. Wenn auch die miskroskopische Unter- 
suchung an vereinzelten Stellen ein infiltrierendes Wachstum zeigt 
(s. Abb. 5), so muß man doch bei der Gesamtbetrachtung auch der 
mikroskopischen Präparate die verdrängende und nicht die infiltrative 
Ausbreitungsart als die vorwiegende ansehen. Auch die Metastasierung 
ist für ein Gliom etwas durchaus Ungewöhnliches, wenn man von jenen 
Fällen primärer multipler Gliome absieht, bei denen es sich ja nicht 
im eigentlichen Sinne um Metastasen handelt, und die überdies viel- 
fach epitheliale, anscheinend vom Ependym ausgehende, Bildungen 
erkennen lassen, meist in rosettenförmiger Anordnung. Diese auch 
in unserem Fall beobachteten Rosetten geben zu der Erwägung Anlaß, 
ob vielleicht nicht der basale Tumor der primäre ist, trotz seiner Ausdeh- 
nung, sondern die Tumorbildung zuerst im Ventrikel vor sich gegangen ist. 
Damit würde sich die Geschwulst dem Charakter der sog. e pend y máren 
Gliome nähern, wenn auch, wie erwähnt, ihre biologischen Eigenschaf- 
ten mehr dem Verhalten der Sarkome entsprechen. 

Das Vorhandensein von Konkrementen scheint diagnostisch in 
keiner Richtung zu verwerten, zumal nicht einmal sicher ist, ob die 
Corpora amylacea in unserem Falle überhaupt ein Bestandteil der Neu- 
bildung selbst sind. Sie finden sich nämlich nur in den vom Opticus 
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stammenden Schnitten, nicht in den übrigen, auch nicht in denen der 
großen basalen Tumormassen. Da sie im Opticus auch normalerweise vor- 
kommen, ist es durchaus möglich, daß sie nur aus dem Rest des noch 
erhaltenen Grundgewebes stammen und nicht der Neubildung ange- 
hören. Übrigens sind Corpora amylacea in der Literatur sowohl bei 
Gliomen, als auch bei Sarkomen beschrieben. Am häufigsten kommen 
sie allerdings in den Endotheliomen vor, doch trägt unser Tumor schon 
infolge seiner Malignität nicht den C'harakter des Endothelioms des 
Zentralnervensystems. Schließlich sind auch bei den vom Plexus cho- 
rioideus ausgehenden Tumoren Konkremente zu finden, aber auch für 
das Vorliegen einer derartigen Geschwulst ergeben sich keine Anhalts- 
punkte; weder ist die charakteristische Histologie der Plexustumoren 
(Zottenbildungen) festzustellen, noch läßt sich nachweisen, daß die Tu- 
moren vom Plexus ihren Ausgang genommen hätten: der Plexus cho- 
rioideus liegt vielmehr frei in den Ventrikeln und steht mit den Tumor- 
massen in keinerlei Zusammenhang. : 

Die zeitliche Folge der klinischen Sv mptome würde dafür sprechen, 
daB der Ausgangspunkt des Tumors an der Hirnbasis zu suchen ist, und 
zwar da, wo das Tumorgewebe am massigsten wuchert, nämlich an der 
rechten Seite, in der auf der Abb. 1 mit a und 5 bezeichneten Stelle. 
Hier ist offenbar das größte Wachstum der Tumormassen, die von da 
aus sich nach vorn und hinten weiter verbreitet haben. Dadurch würde 
sich erklären, daß die ersten klinischen Erscheinungen rechterseits 
am Auge und in der Trigeminusgegend eingesetzt haben. Ob die einige 
Wochen vorher aufgetretenen rheumatoiden Schmerzen im Bein und 
die früher bestehenden Kopfschmerzen überhaupt auf den Tumor 
zu beziehen sind, ist zweifelhaft. Jedenfalls sind diese Symptome so 
vieldeutig, daß man sie für die Frage des Ausgangspunktes des Tumors 
wohl nicht recht verwerten kann. Man müßte bei dieser Voraussetzung 
annehmen, daß der Tumor in den weichen Hirnhüllen an der oben 
genannten Stelle begonnen hat, denn der Knochen ist von den Tumor- 
massen wenig oder gar nicht ergriffen. Von der Dura ist er nicht ausge- 
gangen: man kann an allen Präparaten, an denen Dura erhalten ist, 
sehen, daß die Geschwulst erst sekundär in die Dura von innen her ein- 
gebrochen resp. von innen her durch die Dura durchgebrochen ist. 
Daher bleibt nur die Annahme, wenn man den basalen Tumor als den 
primären anspricht, daß sein Ursprung in der Pia an der rechten Seite 
des Hirnstammes liegt: Es stimmt das mit den in der Literatur mit- 
geteilten Erfahrungen überein, nach denen Sarkome des Zentralnerven- 
systems gewöhnlich von der Pia ihren Ursprung nehmen. (Auf die andere 
Möglichkeit, daß der primäre Tumor nicht an der Basis, sondern im 
Ventrikel zu suchen ist, wurde oben schon hingewiesen.) 

Offenbar ist der Tumor sehr frühzeitig in beicle Optici eingedrungen 
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und hat sie als zirkulàre Umkleidung distalwürts begleitet. Fraglich 
muß es aber bleiben, ob der Tumor von rechts her kontinuierlich nach 
links hinübergewachsen ist oder ob es sich auf der linken Seite um 
eine ungefähr gleichzeitig auftretende symmetrische, also gewissermaßen 
gleichfalls primäre Tumorbildung handelt. Nach der Betrachtung des 
Präparates möchten wir das erstere glauben, nämlich daß der Tumor 
von rechts nach links herübergewachsen ist. Doch hätte zur Entschei- 
dung dieser Frage eine genaue mikroskopische Untersuchung auch 
der hier in Betracht kommenden Partien stattfinden müssen, die jedoch 
unterblieb, da das makroskopische Präparat nicht zerstört werden 
sollte. | 

Die früheren Erfahrungen der Autoren über die Sarkome der 
Pia mater stimmen in vielen wesentlichen Punkten mit dem hier be- 
schriebenen Fall überein. Die Sarkome wachsen entweder als ‚‚diffuse 
Sarkomatose‘ über mehr oder minder große Strecken der weichen Hüllen 
des Zentralnervensystemg Hin, ohne eigentliche Knotenbildungen zu 
machen, oder aber sie bilden knotige Tumoren in den Hüllen und in 
der Nervensubstanz!). In unserem Falle handelt es sich um eine Art 
von Kombination, indem die diffusen Wucherungen in bezug zur 
Gesamtausdehnung der Meningen nur eine verhältnismäßig kleine 
Partie ergriffen haben. Dafür sind an anderen Stellen ausgesprochene 
Knotenbildungen in den Meningen und im Nervensystem selbst ent- 
standen. (Unter Berücksichtigung der Tatsache, daß sich sarkomatöse 
Stellen auch vielfach in den Meningen da finden, wo sie makroskopisch 
nicht erkennbar werden, z. B. Fall von Nonne, sind noch andere Par- 
tien der Rückenmarkshüllen der mikroskopischen Untersuchung unter- 
zogen worden; doch fanden sich nirgends Geschwulstbildungen.) 

Was den Fall aber von den früheren Mitteilungen der Literatur 
unterscheidet, ist die überaus schwere Beteiligung der Optici 
mit DurchbruchdesTumorsindiefreie Orbita,indasOpticus- 
gewebe und in den subretinalen Raum. Letztere ist, soweit wir 
die Literatur übersehen konnten, bisher nicht beschrieben worden, wenn 
auch eine Beteiligung der Optici gelegentlich erwühnt ist. 

So schildert Schröder eine diffuse Sarkomatose, bei der beiderseits 
Exophthalmus bestand und der Querschnitt des rechten Opticus zu 
zwei Drittel von einer charakteristischen angiosarkomatösen Bildung 
eingenommen war, der Nerv als Kappe dem Tumor aufsitzend. Zwischen 
die einzelnen Bündel hatten sich die Zellzüge gedrängt. Am linken 
Opticus fand sich gleichfalls Einwuchern von Zellmassen von der Peri- 
pherie her zwischen die Nervenfaserbündel. Die Fasern waren beider- 


1) Näheres über die Einteilung der verschiedenen Sarkomformen des Zentral- 
nervensystems, auf die einzugehen hier zu weit führen würde, siche bei Westphal, 
Schlesinger, Jacoh. 
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seits degeneriert. Der Bulbus olfactorius war àhnlich durchwuchert, 
auch die anderen basalen Nerven. Nonne beschreibt einen Fall dif- 
fuser Sarkomatose, bei dem die Pia überall infiltriert war; mit ihr 
senkten sich die Sarkomzellen in die Septen des Opticus ein. Der von 
Schaede beschriebene Fall hatte auch den Opticus beiderseits betroffen 
und zeigte Infiltration der Septen. Außerdem fanden sich Tumormassen ' 
in der rechten Orbita und dementsprechend klinisch beiderseits Ex- 
ophthalmus. Schaede bezeichnet den Tumor als Endotheliom. 

Das klinische Bild erklärt sich in unserem Falle ohne Schwierig- 
keiten allein aus der Lokalisation der an der Basis gelegenen mas- 
sigen Neubildungen. Dadurch wird der Ausfall zahlreicher Hirn- 
nerven ohne weiteres verständlich, ebenso das völlige bzw. relativ lange 
Freibleiben der Extremitäten. Die Raumbeschränkung durch das weitere 
Wachstum des Tumors verursachte die später auftretenden Hirndruck- 
symptome mit den psychischen Begleiterscheinungen. Die Sehstörung 
ist offenbar im wesentlichen nicht, wie sonst meist bei den Hirntumoren, 
ein Hirndrucksymptom gewesen, sondern ein Zeichen der direkten Zer- 
störung des Opticus. Erstens trat sie schon sehr frühzeitig auf, als von 
Hirndrucksymptomen noch nicht die Rede sein konnte, und zweitens ver- 
lief sie derartig rapide deletär, wie es bei Sehstörungen durch allgemeinen 
Hirndruck sonst nur relativ selten vorkommt. Der anatomische Befund 
erklärt dieses Verhalten ohne weiteres: die intracranielle direkte Stran- 
gulation des Opticus durch den Tumor bewirkte die frühzeitige und 
schnelle Erblindung; die — erst später auftretende — Stauungspapille 
ist offenbar durch Compression des Opticus im intraorbitalen Verlauf 
verursacht worden. 

Die kleinen Tumoren dürften kaum klinische Erscheinungen hervor- 
gerufen haben. Auch die Geschwulstmassen in der Orbita waren noch 
nicht so ausgedehnt, um die entsprechenden klinischen Symptome 
(Exophthalmus) zu bewirken. 

Ob das Verschwinden der Sehnenreflexe mit den geringfügigen 
Aufhellungen im Hinterstrang zusammenhängt oder als Hirndruck- 
symptom aufzufassen ist, kann nicht mit aller Sicherheit entschieden 
werden. Das letztere dürfte wahrscheinlicher sein, da die Reflexe 
erst im Laufe der Beobachtung innerhalb ganz kurzer Zeit geschwunden 
sind, was mit dem relativ unbedeutenden Befund im Hinterstrang nicht 
recht in Einklang zu bringen wäre. 

Die klinische Diagnose konnte nach dem Befund, wie schon oben 
angeführt wurde, nur auf eine Lues gestellt werden, zumal auch in an- 
deren Organen Symptome von Lues nachzuweisen waren. Nach dem 
Ergebnis der anatomischen Untersuchung ist natürlich nicht zu bestrei- 
ten, daß diese Diagnose irrig war, insofern, als die wesentlichen Krank- 
heitserscheinungen und der ungünstige Verlauf der Krankheit durch 
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eine Neubildung bedingt waren. Immerhin aber ist auch durch die 
mikroskopische Untersuchung nicht ganz ausgeschlossen, daß neben 
der Geschwulstbildung auch noch echte syphilitische Veränderungen 
am Zentralnervensystem vorhanden gewesen sind. Erwähnt wurden 
schon die Aufhellungen im Hinterstrang, die möglicherweise in dieser 
Richtung zu deuten sind; außerdem ist hier die auffällige Gefäßver- 
dickung der RetinalgefáBe anzuführen, die sich von einer luetischen 
nicht unterscheiden läßt. Auch in der schon erwähnten Arbeit von 
Nonne führt der Autor an, daß sarkomatöse und luetische Meninxer- 
krankungen anatomisch mancherlei Ähnlichkeiten aufweisen können. 
Bei unserer Beobachtung muß man diese Erwägungen ebenfalls anstel- 
len, um so mehr, als die Lues auch an anderen Organen sicher konstatiert 
ist. Trotz alledem glauben wir aus dem Gesamtbild schließen zu müssen, 
daß, wenn überhaupt eine Kombination mit meningealer Lues vorliegt, 
was durchaus zweifelhaft erscheint, dann die luetischen Veränderun- 
gen gänzlich in den Hintergrund getreten sind gegenüber dem Neu- 
bildungsprozeß, der das anatomische und auch das klinische Bild durch- 
aus beherrscht hat. | 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel III bis YII. 


Abb. 1: Gehirnbasis (Kleinhirnhemisphären beiderseits teilweise abgetragen) 
mit dem Tumor. Bei a und a, breitere Partien des Tumors; a, b und c 
Stellen des Tumors, die zur mikroskopischen Untersuchung benutzt 
wurden. Man sieht rechts den Opticusquerschnitt zusammengedrängt, 
von Tumormassen umwuchert. Links ist die Differenz zwischen spe- 
zifischem Nervengewebe und Tumor nicht so deutlich erkennbar. Der 
Querschnitt des Opticus ist hier mehr länglich. 

Abb. 2: Horizontalschnitt, Ansicht von unten. Bei d Tumor im linken Vorder- 
horn. Die Felderung ist angedeutet erkennbar; nach hinten zu endigt 
der Tumor mit blumenkohlartigen Auswüchsen. Bei e in der Wandung 
der Spitze des rechten Vorderhorns kleiner Tumor. 

Abb. 3: Mikroskopischer Schnitt durch eine Partie des Tumors .(Abb. 1 bei a). 
Man erkennt den vorwiegend zelligen Aufbau mit nur spärlicher Faser- 
entwicklung. Die gröberen Faserzüge in der unteren Hälfte des Präpa- 
rates sind aufgesplitterte Dura (a). Die Kerne der Zellen sind verschieden - 
groß, polymorph, meist mit deutlichem Kernkörperchen bei Lupenbe- 
trachtung erkennbar.Zeiß-Objektiv 8 mm, Projektionsokular 4, Tubus- 
länge 160 mm. Auszug 37 cm. 

Abb. 4: Eine andere Partie des Tumors in der Nachbarschaft des Pons (Abb. 1 
bei b). Tumor hier gefäßreich, stellenweise fast an Angionı erinnernd. 
Um die Gefäße z. B. (bei z) Zellmäntel fast nach Art von Rosettenbil- 
dungen. Zeiß-Planar. Auszug 47 cm. 

Abb. 5: Partie aus dem Ventrikeltumor im rechten Vorderhorn (Abb. 2 bei d): 
Grenze des Tumors (t) gegen das normale Gehirn (g); infiltratives Wachs- 
tum des Tumors, dessen Zellen gruppenweise noch in das nervóse Gewebe 
hineinreichen. ZeiB-Objektiv 16 mm, Apertur 0,30, Tubuslánge 160 mm, 
Projektionsokular 4, Auszug 37 cm. 

Abb. 6: Querschnitt durch den proximalen Teil des rechten Opticus in der Gegend 
der Spitze der Orbita.'o Arteria ophthalmica. Der Tumor umgreift den 
ganzen eigentlichen Sehnerven (a), der atrophisch ist und dessen Septen 
erheblich verdickt sind. Der Tumor (t) dringt stellenweise in die Dura 
ein (bei c), respektiert aber das eigentliche Opticusgewebe. Zeiß-Planar. 
Auszug 47 cm. ۱ 

: Querschnitt einer orbitalen (v) Vene in der Nachbarschaft der Dural- 
scheide des Opticus. Man sieht im Lumen einen Haufen Tumorzellen (t), 
umgeben von roten Blutkörperchen. Vereinzelte Tumorzellen bei a 
auch frei im Orbitalgewebe. ZeiB-Objektiv 8 mm, Okular 1, Auszug 40 cm. 

Abb. 8: Einbruchsstelle a des Tumors in eine Vene aus der Nachbarschaft des 
in Abb. 7 abgebildeten Schnittes. Der Tumorzapfen ragt frei ausgedehnt 
in das Lumen des venösen Gefäßes hinein. Auch hier vereinzelte Tumor- 
zellen frei in der Orbita (m). Zeiß-Objektiv 8 mm, Okular 1, Auszug 40cm. 

Abb. 9: Querschnitt durch den rechten Opticus in der Höhe des Eintrittes der 
Zentralgefäße. Der Opticus (0) ist ringförmig vom Tumor (t) umwachsen, 
aber in wesentlich dünnerer Schicht als im proximalen Abschnitt 
(Abb. 6). Dagegen ist der Tumor hier in dem Bereich der Zentralgefäße (z) 
in den Opticusquerschnitt eingedrungen, indem er sich den bindege- 
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Abb. 10: 


Abb. 11: 


Abb. 12: 


Abb. 13: 


Abb. 14: 


Abb. 15: 


webigen Septen entlang nach innen vorschiebt. Das Opticusgewebe selbst 
ist sonst hier noch gut erhalten. Zeiß-Planar. Auszug 47 cm. 

Tumor in der Duralscheide des rechten Opticus bei starker Vergrößerung. 
In der Mitte der Abb. zwei Corpora amylacea. Breite bindegewebige Sep- 
ten, entsprechend aufgesplitterten Lamellen bzw. Fasern der Dural- 
scheide des Sehnerven (d). Der zellreiche Tumor (t) besteht aus zum Teil 
dunkel gefärbten Elementen, neben denen sich auch blasse, zum Teil 
nekrotische Stellen finden (bei n). Kerne, da wo sie gut erhalten sind, 
mit deutlichem Kernkörperchen (a). Objektiv 8 mm, Okular 1, Auszug 
40 cm. 

Querschnitt des linken Opticus in der Höhe des Eintritts der Zentral- 
gefäße (korrespondierend mit Abb. 9). Duralscheide (d) zum Teil arte- 
fiziell abgehoben. Der Sehnerv (o) ist ringsherum, stellenweise allerdings 
nur in ganz dünner Lage, vom Tumor (ft) umwachsen. Sein Gewebe ist 
im allgemeinen intakt, nur an der Seite, wo die Zentralgefäße (z) ein- 
treten, ist der Tumor ebenso wie auf der rechten Seite (s. Abb. 9) den 
bindegewebigen Septen entlang in den Opticusquerschnitt (0) einge- 
brochen (bei z). Daneben finden sich aber (bei a) auch Tumorzellen, 
welche direkt das Sehnervengewebe infiltrieren. Zeiß-Planar. Auszug 
47 cm. 

Schnitt durch die Papille des rechten Auges. Man sieht in der Mitte 
des Sehnerven die Zentralgefäße (z). Ihre Verästelungen auf der Höhe 
der Papille (bei b) zeigen zum Teil verdickte Wandungen. Bei c wohl 
neugebildete Gefäße. Die nasale Hälfte (in der Abbildung die rechte) 
zeigt einen Einbruch des Tumors von der Duralscheide her 
Dieser durchsetzt die Lamina cribrosa (l. c) und dringt in die nasale 
Hälfte der eigentlichen Papille vor. Hier erfolgt (bei d) ein Durchbruch 
durch den Ansatz der Netzhaut in den subretinalen Raum (s. a. Abb. 13). 
Die Duralscheide ist hier dicht vor dem Bulbus durch die eingewucherten 
Tumormassen f und /,, welche sie vollständig ausfüllen, ampullenförmig er- 
weitert (auf der Abbildung nur unvollkommen zu erkennen, da sie nicht weit 
genug proximalwärts reicht). Auch auf der temporalen Seite sieht man 
einzelne Zellzüge (bei x mittels Lupenbetrachtung erkennbar) des Tumors 
in den Opticus eindringen, auf der nasalen Seite erkennt man, wie die 
Duralscheide durch die Tumormassen aufgesplittert wird (bei e). Zeiß- 
Planar. Auszug 47 cm. 

gibt aus dem gleichen Präparat (Abb. 12) die Durchbruchsstelle d bei 
stärkerer Vergrößerung wieder. Man sieht, wie die Zellen zwischen dem 
der Chorioidea anhaftenden Pigmentepithel (p) und der Retina (r) in 
den subretinalen Raum eingewuchert sind. Bei dieser Vergrößerung 
erkennt man auch das Eindringen der Tumorzellen in die Sclera bei 
8. ZeiD-Objektiv 16 mm, Projektionsokular 2, Auszug 40 cm. 

Retina aus der nasalen Hälfte des rechten hinteren Bulbusabschnittes. 
Man sieht unter der Stäbchen- und Zapfenschicht (z) eine dünne Lage 
von Tumorzellen (t), welche hier flächenförmig entlang gewuchert sind. 
Diese Tumorzellage steht in kontinuierlichem Zusammenhang mit der 
Durchbruchsstelle d in Abb. 12 u. 13. g Glaskórper, s r subretinaler 
Raum zwischen Retina und Pigmentepithel. Zeiß-Objektiv 16 mm, 
Okular 1, Auszug 34 cm. | 
Sclera (s) mit angrenzendem Orbitalgewebe (o) vom linken Bulbus. 
Der dunkle Streifen (t) ist eine cinschichtige Zellagc von Tumorelementen, 
die nach Durchbruch durch die Duralscheide nahe am Bulbus der Sclera 
entlang gewuchert sind. ZeiB-Objektiv 16 mm, Okular 1, Auszug 37 em. 





Die Mikroskopie des lebenden Augenhintergrundes mit 
starken Vergrößerungen im fokalen Lichte der 
Gullstrandschen Nernstspaltlampe. 


4. Mitteilung. 


Das histologische Verhalten des lebenden Augenhintergrundes bei 
der Thombrose der Zentralvene sowie der Stauungspapille, 


Von 


Dr. med. Leonhard Koeppe, 
Privatdozent für Augenheilkunde an der Universitäts-Augenklinik zu Halle a. S. 


Mit Tafel VIII). 


Als nächste von denjenigen Augenhintergrundsveränderungen, die 
wir ‚bisher mit unserer neuen Apparatur im fokalen Lichte der Gull- 
strandschen Spaltlampe des näheren untersuchen und auch in ihrem 
weiteren Verlaufe beobachten konnten, nennen wir einmal das histo- 
logische Verhalten des lebenden Augenhintergrundes bei der Thrombose 
der Zentralvene, andererseits aber bei dem Bilde der Stauungspapille. 

Beide Veränderungen haben ja sowohl ihrer Entstehung als auch ih- 
rem pathologisch-anatomischen Verhalten nach so manches Gemein- 
schaftliche. 

Erstens beruhen beide auf einer das Augenhintergrundsbild mehr oder 
minder beherrschenden Stauung, sowohl im Bereiche der eigentlichen 
Papille als auch zum Teil ihrer engeren Nachbarschaft. Zweitens aber 
bieten uns, wie wir noch sehen werden, die intravital-histologischen 
Bilder sowohl der Papille als auch des übrigen Augenhintergrundes so 
viele Analogien, daß es von Nutzen ist, beide Krankheitsbilder unter einer 
Rubrik zu betrachten. Auch hier kommt also die von uns schon in Mit- 
teilung XIV der Klinischen Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe 
festgestellte weitgehende histologische Ähnlichkeit der beiden Augen- 
hintergrundserkrankungen zum Ausdruck. 

Bezüglich der feineren Anwendungstechnik und Apparatur 
haben wir noch einige kurze Bemerkungen einzuflechten. 

Einmal empfehlen wir dringend das Aufsetzen eines als Iris — oder 
Revolverblende ausgebildeten Diaphragmas auf die spaltnahe Flüche der 
asphürischen Beleuchtungslinse unter Benutzung eines Blendenaus- 

.1) Die Bilder sind auch hier wieder so gezeichnet, daß immer mehrere 
Spaltbilder nebeneinander auf einem Bilde dargestellt sind. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 9 
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schnittes vonetwa 9 x 13mm, welche Größe sich, wieich schon an anderer 
Stelle auseinandersetzte, am besten bewährte. Das gilt überhaupt für 
alle unsere weiteren Augenhintergrundsuntersuchungen. Eine Spalt- 
verengerung ist bei Anwendung des genannten Blechdiaphragmas jeden- 
falls nicht notwendig. 

Desgleichen benutzen wir auch jetzt stets den von Zeiß angefertig- 
ten Blendentubus, um alles zu dem Auge des Beobachters aberrierende 
Seitenlicht auszuschalten. 

Auf die Notwendigkeit strengster Dunkeladaptation sei auch hier 
wieder kurz hingewiesen!). 

Wir beginnen die heutige Mitteilung mit der Beobachtung des an der 
Spaltlampe fokal beleuchteten Augenhintergrundsbildes bei der Thro m - 
bose derZentralvene. An vier einschlägigen Fällen, die mit teils fri- 
scherer, teils älterer Thrombose zur Untersuchung kamen, konnten wir 
unsere Studien anstellen und die erhobenen Befunde auch über einen 
größeren Zeitverlauf hin weiterverfolgen. 

Bei allen den genannten Fällen handelte es sich ophthalmoskopisch 
um den typischen Befund, natürlich je nach dem Stadium etwas ver- 
schieden stark ausgeprägt. Der Augenspiegel zeigte die bekannten Ver- 
änderungen des Fundus, starke Erweiterung und Schlängelung der Venen 
mit stärkerer Schwellung des Netzhaut- und Papillengewebes, mit zahl- 
reichen teils streifigen, teils auch mehr lachenförmigen Hämorrhagien 
neben den Venen, ferner auch mit ausgesprochener Trübung der Netz- 
haut unter teilweiser Bedeckung der Netzhautgefäße und hier und da 
auch weißlichen retinalen Degenerationsherden verschiedenster Gestalt 
und verschiedenstens Stadiums. 

Bei einem unserer Patienten fand sich nur eine Astverstopfung der 
Zentralvene auf der Papille und ophthalmoskopisch nur in dem dazu- 
gehórigen Netzhautbezirke das soeben kurz skizzierte Bild, doch wurde 
dadurch das uns hier allein interessierende intravital-histologische 
Spaltlampenbild der von den thrombotischen Hintergrundsveränderungen 
ergriffenen Partien den bei der eigentlichen Zentralvenenthrombose be- 
obachteten Spaltlampenbildern gegenüber in keiner Weise verändert, 
so daß auch hier die des weiteren zu schildernde feinere Augenhinter- 
 grundsstruktur im fokalen Lichte zum Ausdruck kam. 

Da für das Verständnis unserer Befunde der stete und enge Vergleich 
mit den bisher über die Augenhintergrundsveränderungen bei der Zen- 
tralvenenthrombose erhobenen pathologisch-anatomischen Befunden von 
äußerster Wichtigkeit bleibt, weil gerade in diesem Vergleiche für manche 
vorderhand noch nicht eindeutige Erscheinungen im Spaltlampenbilde 


1) Über das Verhalten der heute im Spaltlampenbilde beschriebenen Augen- 
hintergrundsveränderungen im rotfreien Lichte unseres Instrumentariums vgl. 
Näheres in einer späteren Arbeit. 
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der thrombotisch veründerten Papille und Netzhaut der Schlüssel zu 
suchen ist, werden wir unsere Beobachtungen immer unter Anlehnung 
an die Ergebnisse der pathologischen Anatomie durchzuführen haben. 

Zunächst fiel uns bei sämtlichen Fällen an der Pa pille des Sehnerven 
die ausgesprochen ödematöse Aufquellung auf, die schon makroskopisch, 
vor allem im aufrechten Bilde, in Erscheinung trat. Die Limitans er- 
schien von verwaschener Zeichnung und ziemlich unregelmäßiger Ober- 
fläche. Von ihrer Unterlage war ihr feines Flechtwerk nirgends abgeho- 
ben, doch zeigte sich das unter ihr gelegene Papillengewebe diffus grau- 
lich getrübt und hier und da mit teils kürzeren oder längeren, teils mehr 
rundlichen oder auch elliptisch feinen Blutungsherdchen durchsetzt, 
hauptsächlich neben und in der weiteren Umgebung der Venen. Vor 
allem schienen hier diese Blutungen im Bereiche des Nervenfaserauf- 
stieges dem Verlaufe der Nervenfaserbündel zu folgen resp. dieselben 
zu begrenzen und zu umscheiden, so daß hier gewissermaßen eine Art 
Negativ der Interfaszikularräume zum Ausdruck gelangte. 

Bis in den Trichter hinein, welcher selber noch leidlich gut erhalten 
war, konnte man das geschilderte Verhalten verfolgen, der Thrombus 
selbst war allerdings in keinem Falle mit Sicherheit als solcher zu er- 
kennen, wenn auch bei zweien unserer Fälle an der Durchtrittsstelle der 
Zentralvene eine dunkelgrauliche Masse im Inneren derselben undeutlich 
vorhanden zu sein schien. Späterhin, etwa nach 3 Wochen des Verlau- 
fes, verschleierte sich bei sämtlichen Fällen auch der Trichter stärker 
und das fragliche Bild des Thrombus erschien noch undeutlicher. Auch 
hier war wohl die von Leber anatomisch gesehene perivasculäre ent- 
zündliche Zellinfiltration des Gewebes der Grund für diese Verschleierung. 

In der Nähe des Papillenrandes fanden sich hier und da ziemlich 
undeutliche und sehr unscharf begrenzte weibliche Herde in den oberen 
Retinaschichten. Diese Herde waren von ganz unregelmäßiger und teils 
mehr zackiger, teils mehr rundlicher Gestalt und wurden von der ödema- 
tösen Limitans sowie von den obersten ödematösen und leicht verschleiert 
erscheinenden Netzhautschichten ausgedehnt überlagert. Ob hıer eine 
stärkere fibrinöse und entzündliche Exsudation eine Rolle spielte — was 
unseren anatomischen Kenntnissen nach höchst zweifelhaft bleiben muß 
— oder ob die von Türk bei der Zentralvenenthrombose zuerst gese- 
henen ganglioform verdickten und aufgequollenen Nervenfasern hıer 
und da dieses Bild erzeugten, bleibt dahingestellt, wenn auch die letztere 
Annahme die Wahrscheinlichkeit für sich hat. Bei der Besprechung der 
eigentlichen Netzhautveränderungen werden wir noch einmal auf diese 
Frage zurückzukommen haben. 

Die in Mitteilung II des näheren geschilderten Lymphgefäße auf der 
Papille waren in unseren Fällen sämtlich entschieden erweitert und ge- 
staut, die Nervenfaserbündel etwas auseinandergedrängt. Allerdings 
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war das ganze Bild durch die vorhandene Gewebstrübung mehr oder 
minder verschleiert. Ampullenfórmige Erweiterungen der solitären 
Lymphgefäße der Papille kamen nicht zur Wahrnehmung. Dagegen er- 
‚schienen auch die perivasculären Lymphscheiden der Zentralgefäße ent- 
schieden erweitert und getrübt, welch letzterer Befund sich uns anato- 
misch aus der bei der Thrombose der Zentralvene gefundenen perivas- 
culären entzündlichen Infiltration erklärt (Leber). 

In der weiteren Umgebung der Papille sah man bei unseren 
sämtlichen Fällen sehr deutlich eine Reihe diskontinuierlicher radiärer 
und konzentrischer Falten der vorderen Netzhautschichten die Papille 
unıkreisen, eine Erscheinung, die im späteren Verlaufe der Erkrankung 
bei allen Patienten immer deutlicher wurde. Die Falten lagen auch hier 
wie bei der Embolie, stets vor den Gefäßen. 

So z. B. bei dem 44 Jahre alten Karl W. (J.-N. 780/17), der auf dem 
rechten Auge eine Thrombose der Zentralvene erlitten hatte, für die in- 
tern keine Ursache gefunden werden konnte. Nach 8 Wochen sah man 
hier bei schon zurückgehender Schwellung sehr deutlich die Falten, 
die, wie die Spaltlampe erkennen ließ, offenbar nur die vordersten Netz- 
_ hautschichten betrafen. 

Sie zeigten sich bei allen unseren Patienten im allgemeinen etwa 
2 bis 4 Wochen nach Eintritt der Thrombose und nahmen dann späterhin 
noch mehr und mehr zu. Nasal von der Papille, also zwischen dieser und 
der Macula, waren sie häufiger anzutreffen als temporal der Papille. 

Eine reine Limitansfaltung, wie wir sie in der vorigen Mitteilung 
gelegentlich der Besprechung der Embolie kennenlernten, kam hier 
sicher nicht in Frage, wenn auch das ganze feinere Bild unserer Netzhaut- 
falten bei der Hintergrundsveränderung infolge der Zentralvenenthrom- 
bose dafür sprach, daß auch hier mit Abklingen der Netzhautschwellung 
eine Faltenbildung durch Überdehnung der vorher durch das Ödem 
und die hämorrhagische Infiltration ausgedehnten Netzhaut stattfinden 
konnte. 

Ebenso kamen auch echte Netzhautfältchen, wie sie Vogt neuer- 
dings beschrieb, bei unseren Faltenbildungen nicht in Betracht, ganz 
abgesehen davon, daß Vogt diese Gebilde mehr in der Gegend der Ma- 
cula, und zwar speciell zu dieser hin verlaufend, fand. Zu der Frage der 
práretinalen Fáltelungen (Vogt) hatte ich mich in der vorigen Mitteilung 
bereits geäußert, solche ließen sich im Bilde unserer Apparatur auch bei 
der Zentralvenenthrombose der Netzhaut ausschließen. 

Anhangsweise möchten wir an dieser Stelle noch besonders hinzu- 
fügen, daß 'sowohl im Bereiche der eigentlichen Papille wie auch ihrer 
engeren Umgebung das nicht unmittelbar von roten Blutzellkonglome- 
raten durchsetzte Gewebe in toto ziemlich auffällig gelbrot gefärbt 
erschien, viel gelbroter, als sich sonst das Papillen- und Netzhautgewebe 


im fokalen Lichte der Gullstrandschen Nernstspaltlampe. 1V. 125 


an der Spaltlampe dem Beschauer darzubieten pflegt. Eine Folge der 
Hyperümie war das sicher nicht, vielmehr war wohl die ganze Erscheinung 
darauf zurückzuführen, daß auch das von der Durchblutung scheinbar 
unberührt gebliebene Gewebe die ja auch anatomisch darin nachgewie- 
senen roten Blutzellen zu beherbergen pflegt, und zwar teils frei im Stro- 
ma, teils auch mehr in und zwischen den Nervenfaserbündeln. 

Diese diffuse Infiltration des Netzhautgewebes mit roten Blutzellen 
bedingte nun im Bereiche der Papille sowie ihrer Nachbarschaft die 
stark gelbrote Farbe; vor allem an der in die Netzhaut ausstrahlenden 
Nervenfaserschicht sah man die graurötliche Verfärbung der Interfas- 
zikularräume sehr deutlich. Das Bild erinnerte hier gewissermaßen an 
die von uns in Mitteilung IV geschilderten Veränderungen bei der Side- 
rosis der Cornea. Analog dem Schlusse dort auf die Existenz eines Saft- 
lückensystemes ist auch an der Papille und ihrer Umgebung die Ver- 
färbung der Interfaszikularräume ein Argument, das sich für die An- 
nahme eines intraretinalen Saftspaltsystemes verwerten läßt. Diese An- 
nahme wird auch für die des weiteren zu schildernden Veránderungen 
der übrigen Netzhaut zu machen sein, wie wir sogleich sehen werden. 

Wenn wir damit auf die Veränderungen der weiter von der 
Papille entfernt liegenden Retinapartien zu sprechen kommen, 
so können wir sogleich hervorheben, daß auch hier im Bilde der Spalt- 
lampe die ödematöse Schwellung und hämorrhagische Infiltration des 
gesamten Netzhautgewebes das Bild beherrschten. Unmittelbar unter der 
ödematös aufgelockerten Limitans fanden sich an zahlreichen Stellen 
ebenfalls größere und kleinere Ansammlungen von Blut, teils in Form 
von zarteren und gröberen Linien oder Streifen, die dem darunter befind- 
lichen Nervenfaserverlaufe folgten, teils wiederum mehr in Form einer 
ausgesprochen diffusen Durchsetzung des ganzen Gewebes mit roten 
Blutzellen. 

Auch im Bereiche der weiter von der Papille entfernt gelegenen Netz- 
hautzonen buckelte sich die Limitans hier und da einmal deutlicher vor 
als Ausdruck einer durch Ansammlung der roten Blutzellen bedingten 
flachen und hügelförmigen Abhebung. 

Dieses zuletzt geschilderte Verhalten war besonders schön in dem 
folgenden Falle ausgeprägt. 


Der 44 Jahre alte Franz K. (J.-N. 667/18) bekam infolge einer Kieferhöhlen- 
eiterung eine Thrombose der Zentralvene auf dem linken Auge. Ophthalmo- 
skopisch zeigte sich bei der ersten Untersuchung — 2Monate nach Eintritt der 
Sehverschlechterung — das typische Bild, geradezu massenhafte intraretinale 
und über resp. neben den erweiterten und geschlängelten Venen gelegene Blutun- 
gen, ferner vereinzelte weißliche Herdchen und Papillarschwellung. 

Die Spaltlampenuntersuchung ergab im Bereiche der außerhalb der 
Papille gelegenen Stellen hier und da eine deutliche Vorbuckelung der Limitans 
infolge größerer und kleinerer darunter befindlicher roter Blutzellkonglomerate. 
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Das daneben befindliche Netzhautgewebe erschien sehr gelbrot und mehr oder 
minder diffus damit durchsetzt. Vor allem bei leicht schrágem Auffallen des Lichtes 
und im oscillatorischen Felde war das erkenntlich, also bei schnellem Wechsel 
von direkter und indirekter Beleuchtung. 


Die Nervenfaserstreifung trat bei allen unseren Fällen in dem öde- 
matös aufgequollenen Gewebe sehr deutlich heraus. Auch hier erschie- 
nen die Blutungen teils mehr massiv in längeren oder kürzeren Streifen, 
teils folgten sie mehr als dünne vielfach gebrochene Linien den Interfas- 
zikularräumen, wobei auch hier und da die Querverbindungen dieser 
Räume häufig mit roten Blutzellen durchsetzt sich darstellten. Natürlich 
muß man hier auch daran denken, daß der ausgelaugte oder bereits in 
Umwandlung begriffene Blutfarbstoff die Imbibition wie überhaupt 
auch die gelbrote Verfärbung des gesamten Gewebes mit bedingt. Ver- 
einzelt sah man ja auch mehr braunrote schollige Gebilde im Netzhaut- 
gewebe, die den Eindruck von Hämatoidinschollen hervorzurufen ge- 
eignet waren. 

Auf der beigegebenen Tafel, Abb. 1 erkennt man allenthalben die 
feinen Blutungen, die die fraglichen interfaszikulären Saftlücken zwischen 
den einzelnen Nervenfaserbündeln sowie auch ihre Querverbindungen 
zum Teile auszufüllen scheinen, so daß das Ganze den Eindruck macht, 
als sei das interfaszikuläre Saftlückensystem mit der hämorrhagischen 
Infiltration mehr oder minder ausgegossen. 

Auch hier erschien das nicht direkt mit Blutzellen infiltrierte Gewebe 
auffallend gelbrot bis graurot, ähnlich wie das oben für die Papille so- 
wie ihre engere Nachbarschaft beschrieben wurde. Auch hier handelte 
es sich offenbar dabei um die Eigenfarbe des im Gewebe befindlichen 
entweder ausgelaugten Blutfarbstoffes oder der daselbst im Gewebe dif- 
fus verteilten roten Blutzellelemente. 

Wie wir fernerhin anatomisch wissen, bestehen die Gewebsverände- 
rungen der Netzhaut bei der Thrombose der Zentralvene außer der 
Durchsetzung mit den genannten Blutzellen oder ihrem bereits ausge- 
laugten Farbstoffe in erster Linie in einem Ödem. Das Gewebe kann 
dabei neben der Blutzelldurchsetzung so mit eiweißreicher Flüssigkeit 
durchsetztundaufgequollen sein, daßdie eigentlichen Gewebselementez.T. 
verdeckt werden können, und zwar bald mehr in den vorderen, bald mehr 
in den hinteren oder auch in sämtlichen Schichten der Netzhaut und 
zwar, wie uns schon bekannt, teils mehr als Lachen in den tieferen 
Schichten resp. unmittelbar unter der Limitans, teils mehr streifen- 
oder linienförmig in den Interfaszikularräumen, natürlich wieder je nach 
Zahl und Dichtigkeit der roten Blutzellen sowie dem Eiweißgehalte des 
Netzhautödemes verschieden stark ausgeprägt. 

Selbstredend richtet sich der Grad des Ödemes auch nach der Stärke 
der Stauung und den vorhandenen arteriellen Zuflüssen. So erscheinen 
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im Spaltlampenbilde die Interfaszikularräume außerhalb der engeren 
Papillenumgebung auch individuell ziemlich verschieden ausgedehnt und 
verbreitert. Der schwankende Eiweißreichtum resp. der Fibringehalt 
der Ödemflüssigkeit bedingt dieses Verhalten auch insofern, als die, 
mikroskopisch -anatomischen Gewebsschnitte der Netzhaut bei der 
Zentralvenenthrombose fast regelmäßig von Fibrinnetzen durchzogen 
sind. Eine Infiltration der Retina mit den von Leber in der Nachbar- 
schaft der Zentralgefäße in der Papille sowie in deren engerer Umgebung 
festgestellten Rundzellen spielt ja hier wohl kaum eine Rolle. 

Zu erwähnen wären nun im Spaltlampenbilde auch in dieser Gegend 
der Retina die vereinzelten zwischen den Blutungen gelegenen grau- 
weißen Herde von völlig unregelmäßiger Gestalt und teils mehr scharfer, 
teils auch mehr unscharfer, diffuser Begrenzung. Diese ophthalmo- 
skopisch sichtbaren Herde liegen im Inneren der vorderen Netzhaut- 
schichten und bei unseren Fällen hauptsächlich in der weiteren Umge- 
bung von Papille und Macula, vor allem deutlich bei diesem Falle: 


Die 55 Jahre alte Minna E. (J.-N. 340/17) kommt mit der Angabe, daß sie 
seit 14 Tagen auf dem rechten Auge nichts mehr seheri könne. Bei einem Visus 
von Fingerzeigen in 1 m findet sich rechts das typische ophthalmoskopische Bild 
der frischeren Zentralvenenthrombose mit schon deutlich ausgesprocheneren ver- 
einzelten weißlichen Degenerationsherden in den hämorrhagisch infiltrierten Netz- 
hautpartien, vor allem in der weiteren Umgebung von Papille und Makula. 


Zum Unterschiede gegen diesen Fall sahen wir bei unserem zweiten 
Falle die Herde bei einem Bestehen der Thrombose von bereits 2 Mona- 
ten, doch war ein größerer Unterschied in dem Spaltlampenbilde bei 
beiden Fällen nicht sehr deutlich. 

Bei den eigentlichen soeben auch im Netzhautbereiche außerhalb der 
Papille beschriebenen grauweißlichen Herden handelte es sich anato- 
misch wahrscheinlich wiederum um die von Türk erwähnten ganglio- 
form verdickten und aufgequollenen Nervenfasern, ähnlich wie bei der 
Retinitis albuminurica. Eine Beteiligung entzündlicher fibrinöser Aus- 
scheidungsprodukte oder von Rundzellen blieb dabei, wie schon betont, 
zum mindestens zweifelhaft. 

Das ophthalmoskopisch bekannte Bild des Auf- und Eintauchens der 
Gefäße, speziell der Venen in die hämorrhagisch infiltrierte Netzhaut 
sowie auch die Arterien selbst boten an der Spaltlampe keine histologisch 
besonders interessanten Einzelheiten. Vor allem konnte man kurz vor und 
während des Auftauchens resp. Verschwindens das feinere Verhalten der 
ödematösen Limitans außerordentlich gut studieren, während die Gefäß- 
reflexe zum größten Teile erloschen waren. 

Die eigentliche Macula zeigte uns nur in einem Falle histolo- 
gische Einzelheiten, die gesondert hervorzuheben wären. In den übri- 
gen Fällen sahen wir die Maculagegend ebenfalls mehr oder minder deut- 
lich herdförmig oder diffus hämorrhagisch infiltriert ; vor allem die stark 
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gelbrote Imbibition mit entweder freiem Blutfarbstoff oder mit diffus im 
Maculagewebe verteilten roten Blutzellen beherrschte das Bild. Jeden- 
falls blieb die Macula an ihrer auch hier bedeutend dunkleren Eigen- 
farbe gegenüber ihrer Umgebung stets erkenntlich, obwohl der Macula- 
wie auch der Foveareflex völlig ausgelöscht erschien. 

Wegen der ausgesprochen gelbroten Durchtränkung der Macula 
und Fovea war auch die von uns in der vorigen Mitteilung besprochene 
intravitaleGelbfärbung der Macula nichtnachweisbar. Das vorherrschende 
Rot übertönte hier das Gelb derartig, daß ein Nachweis unmöglich war, 
obwohl das Ödem als solches vielleicht diesen Nachweis hätte begün- 
stigen können, wie wir in Mitteilung 3 auseinanderzusetzen Gelegenheit 
nahmen. 

Auch im späteren Verlaufe der Erkrankung wurden Cystenbildungen 
im Netzhautgewebe, wie sie anatomisch nach Schwund der Gewebs- 
elemente vor allem in der Zwischenkörnerschicht zu beobachten waren, 
nicht wahrgenommen, vor allem auch nicht in der Maculagegend. Auch 
nicht unmittelbar unter der Limitans oder in den tieferen Netzhaut- 
schichten war das der Fall, obgleich uns die 70fache Linearvergrößerung 
unserer Apparatur die Cysten sicher 'gezeigt hätte, analog den in Mit- 
teilung 3 beschriebenen postembolischen Netzhautcysten. Vielleicht 
war eben unsere Beobachtungszeit noch zu kurz oder die Cysten kommen 
nicht in jedem Falle zur Entwicklung. 

Das betreffs der Cysten Gesagte galt bei unseren ersten beiden Fällen 
sowohl für die Maculagegend, als auch für den übrigen der Spaltlampen- 
untersuchung zugänglichen Augenhintergrund einschließlich der Pa- 
pille. 

Desgleichen fehlte auch in allen Fällen eine an der Spaltlampe nach- 
weisbare Netzhautatrophie, wie sie anatomisch beschrieben wurde. 

Eine gesonderte Besprechung erfordert nun noch das bei dem dritten 
Falle an der Spaltlampe beobachtete Verhalten der Macula resp. der 
zentralen Fovea, weil wir bisher ein solches Bild gelegentlich unserer 
Untersuchungen an der Nernstspaltlampe noch niemals beobachtet 
haben. 

Bei etwa 70facher Linearvergrößerung zeigte uns hier nämlich die 
Abbesche Apparatur, daß die Macula als solche völlig fehlte und an 
ihrer Stelle eine ganz eigentümliche Lochbildunginder Netzhaut 
daselbst erkenntlich war. | 

Um dieses Bild gebührend würdigen und verstehen zu kónnen, zu- 
mal ja in diesem Falle ein Trauma der Lochbildung nicht voraufgegan- 
gen war, móchten wir an dieser Stelle Gelegenheit nehmen, vorher 
erst das Spaltlampenbild deg traumatischen Lochbildung 
der Macula an der Hand eines einschlägigen Falles zu schildern, der 
einen 20jährigen Soldaten betraf. 
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Der Valentin Sch. (Aufnahme 22. IX. 1918) zeigte 4 Wochen nach einer Hand- 
granatenexplosion, die ihn seines linken Auges vóllig beraubte, auf dem rechten 
Auge eine Sehschürfe von 5/4, wührend sich ophthalmoskopiseh eine typische 
Lochbildung der Macula nachweisen ließ. Diese Lochbildung nahm ungefähr die 
halbe Fläche der Papille ein und erschien im Augenspiegelbilde als eine kleine 
dunkelrote und kreisrunde Scheibe, die sich gegen den um vieles gelbroteren 
übrigen Augenhintergrund sehr deutlich absetzte. Der Übergang der Lochbildung 
in die übrige Netzhaut erschien ganz unvermittelt und ohne weitere Eigentüm- 
lichkeiten. | 

Die Spaltlampenuntersuchung ließ hier die im Grunde der 
kreisrunden Durchlöcherung liegende Aderhaut mit dem Pigment- 
epithel als dunkelrote, mit feiner Marmorierung und dunkler, schwarz- 
roter Sprenkelung versehene Scheibe, die sich gegen die den Netzhaut- 
defekt umgebende erhaltene Netzhaut mit einer Art zarter ringförmiger 
Schattenbildung absetzte!), erkennen (Tafelabb. 2). Der kreisförmig 
ausgestanzte Netzhautrand zeigte sich ringsum feinst graulich getrübt, 
was anatomisch auch Reis beobachtet hatte, und nach dem Glas- 
körper zu leicht eingerollt, so daß hier der Eindruck eines leicht wall- 
artigen Ringwulstes erweckt wurde, der den zentralen Netzhautdefekt 
umkreiste. Außerdem sah man in der engeren Nachbarschaft des Grenz- 
walles hier und da eine außerordentlich feine gelbe Tüpfelung, die offen- 
bar in Unregelmäßigkeiten des daselbst gelegenen Aderhautpigmentes 
ihre Ursache hatte. Im übrigen waren die Netzhaut sowie die Aderhaut 
in der weiteren Umgebung der Lochbildung normal, abgesehen von einer 
hier und da bemerkbaren Unregelmäßigkeit des Pigmentepithels infolge 
der voraufgegangenen Kontusion. 

Im Gegensatze zu dieser von Haab, Kuhnt.und zahllosen anderen 
Autoren mitgeteilten traumatischen Lochbildung der Macula sahen wir 
in unserem besagten dritten Falle ebenfalls eine deutliche und spáter auch 
annáhernd ringfórmige Durchlócherung dieser Gegend, doch entwickelte 
sich die annähernde Kreisform erst sozusagen unter unseren Augen, 
und zwar in folgender Weise. 

Bei der ersten Untersuchung des 45jährigen Pat. F. K. (J.-N. 667/18), etwa 
ein Monat nach Eintritt der Thrombose infolge einer Kiefereiterung, sahen wir 
in der Macula drei sich berührende Kreisflächen verschiedener Größe, die an den 
Berührungsstellen abgeplattet waren und etwa der nebenbei kurz skizzierten An- 
ordnung entsprachen. Ophthalmoskopisch war von dieser Veränderung der Macula- 
gegend nichts zu sehen. | 

Im umgekehrten S paltla m penbilde erschienen die Kreisflàchen 
(linkes Auge) so, daß sich temporal oben der größte Kreis, nasal unten 
der mittlere und nasal oben der kleinste dieser Kreise befand. In der 
Umgebung dieser drei sehr hellgelbrot aussehenden Kreisflüchen er- 


1) Als Grenze der Lochbildung kami in diesem Falle allem Anscheine nach 
etwa die innere Begrenzung des macularen Ringwalles in Frage, ein Ringreflex 
trat jedoch nicht mehr auf. 
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schien die Netzhaut diffus und zart hämorrhagisch infiltriert und grau- 
lich getrübt, und zwar ebenfalls mit deutlich aufgeworfenem Rande. 
In der Tiefe der sich im Spaltlampenbilde als zweifellose Netzhaut- 
defekte darstellenden drei Kreisflächen fehlte jedoch zum Unter- 
schiede gegenüber der oben mitgeteilten traumatischen Lochbildung 
das Pigmentepithel und wohl.zu einem gewissen Teile auch die Chorio- 
capillaris, so daß hier die mittleren und tieferen Aderhautschichten 
frei zutage traten. Das Ganze erwies sich als nach hinten zu leicht 
ektatisch vorgewölbt und machte einen bienenwabenähnlichen Ein- 
druck, ohne jedoch mit der von Vogt erwühnten ,,Bienenwabenmacula °° 
irgendwie identisch zu sein. 

Die zwischen den drei Kreisfláchen befindlichen ,,Septen'' bildeten 
im Spaltlampenbilde feinste grauliche Stränge, die von dem einen grau- 
lichen Grenzwalle der umgebenden Retina mitten durch die epithel- 
entblößte Vertiefung zu dem gegenüberliegenden Rande zogen. Diese 
„Septen‘ erwähnte anatomisch bei einem Falle von traumatischer. 
Lochbildung der Macula bereits Leber. 

Späterhin, nach etwa wiederum 4 Wochen, änderte sich das Bild 
in der Weise, daß die inneren Grenzstränge der drei sich berührenden 
Kreisflächen schwanden, die Außenkonturen sich ziemlich gleichmäßig 
rundeten und somit nur eine einzige größere Lochbildung erzeugt wurde. 

Sowohl in dem oben geschilderten ersten Stadium wie auch in dem 
letztgenannten erschien die retinale Umgebung und auch die aus den 
mittleren und äußeren Aderhautschichten bestehende und vertiefte 
Basis der Kreisfläche teils mehr diffus gelbrot, teils mehr herdchenför- 
mig dunkler rot mit Blutzellen infiltriert, namentlich in der Tiefe der 
größten resp. später gemeinsamen Kreisfläche waren solche Blutungs- 
herdchen sichtbar, also offenbar auch in den daselbst den Glaskörper 
berührenden Aderhautschichten. 

Später zeigten sich dort auch mehr rotbraune schollige Gebilde, 
die vielleicht als Umwandlungsprodukte des roten Blutfarbstoffes, 
speziell vielleicht als Hämatoidin, aufzufassen waren. Die gleichen Ge- 
bilde beobachtete man auch in der engeren Umgebung der Lochbildung. 

Gegen die Deutung der letzteren als echte Lochbildung spräche 
vielleicht eben diese Mitbeteiligung des retinalen Pigmentepithels, 
und man könnte eher geneigt sein, hier einen präexistenten alten zen- 
tralen chorioiditischen Herd anzunehmen, wenn nicht doch so manches 
dagegen spräche. 

Einmal sind bekanntlich mikroskopisch-anatomisch auch bei nicht 
vorausgegangenem Trauma Lochbildungen in der Macula beschrieben. 
So erinnere ich an die bekannten Mitteilungen von Leber, Pagen- 
stecher und Genth, Kuhnt, Naumoff, Nuel, v. Hippel, Haab 
und vielen anderen, vor allem bei hochgradiger Entzündung der Macula- 
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gegend, bei Chorioretinitis, Retinitis nephritica, Pigmentdegeneration, 
bei Ablatio und exzessiver Myopie. Ferner gedenken wir der Theorien 
von Reis und Coats, welche ein Ödem des hinteren Netzhautpols 
als Ursache ansprachen. 

Im Spaltlampenbilde sehen ferner eigentliche ältere entzündliche 
Aderhautherde anders aus als die beschriebene Maculaveränderung. 
Hier war das Pigmentepithel am Rande nicht gewuchert, die Aderhaut 
kaum beteiligt und nicht deutlich atrophiert, dagegen die Netzhaut 
sicher defekt und ihre Ränder am Rande der Bildung aufgerollt, was 
den bekannten analogen anatomischen Befunden entspricht. Das 
Reißen der Septen sprach jedenfalls für die ätiologische Bedeutung der 
Zentralvenenthrombose bei der Entstehung der beobachteten Loch- 
bildung in der Macula. Bezüglich der mikroskopisch-anatomisch bisher 
über diese Verhältnisse bekannt gewordenen Tatsachen verweise ich 
an dieser Stelle auf die ausführlichen Literaturnachweise bei Leber 
(Handb. v. Graefe-Säm. Bd. VIIA, 2. Hälfte, S. 1675ff.). 

Eine Cystenbildung (Fuchs, Coats, zit.n. Leber) kam auch bei 
unserem Maculabilde des dritten Falles weder im Anfange noch später- 
hin in Betracht, weil eine darüber befindliche Grenzschicht und spe- 
ziell auch die Limitans fehlte, die ihrerseits auf der äußeren Seite des 
Grenzwalles teils graulich getrübt, teils in der uns bekannten Weise 
sich unterminiert darstellte. 

So bleibt denn hier keine weitere Annahme als die einer Lochbildung 
auf Grund der schweren hämorrhagischen Retinaschwellung, vor allem 
in der Maculagegend, was auch nach dem Bilde im großen Gullstrand- 
schen Ophthalmoskop hinreichend begründet sein dürfte. 

Daß sich in unserem Falle auch das Pigmentepithel und aller Wahr- 
scheinlichkeit nach auch die oberste Schicht der Aderhaut an der Loch- 
bildung beteiligte, ist gegenüber den bei der traumatischen Lochbildung 
zu beobachtenden Befunden zum mindesten recht bemerkenswert. 
Vielleicht schwächte die hämorrhagische Netzhautinfiltration gerade 
in der Maculagegend diese Schichten derartig, daß es zu der spontanen 
Lochbildung zu kommen vermochte. Weitere Beobachtungen müssen 
auch über dieses Bild der im Gefolge der Zentralvenenthrombose der 
Netzhaut erfolgenden spontanen Lochbildung der Macula unter Betei- 
ligung der obersten Aderhautschichten versuchen, Klarheit zu schaffen. 

Bemerkt sei noch kurz, daß auch bei dem mit der soeben genannten 
Komplikation einhergehenden Falle die von uns in Mitteilung 3 bei der 
Embolie der Zentralarterie beobachteten und unter der Limitans ge- 
legenen Cystenbildungen ebensowenig wie auch eine intravitale Gelb- 
färbung der um die Lochbildung herum noch vorhandenen Macula- 
partien zur Wahrnehmung kamen. Letzteres erklärte sich auch hier 
wieder in der Übertönung des Farbstoffes durch die von dem mehr 
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oder minder diffus hämorrhagisch infiltrierten restierenden Macula- 
gewebe reflektierte rötliche Tönung des Spaltbildes. 

Schließlich würde noch besonders hervorzuheben sein, daß sich bei 
unseren sämtlichen an der Spaltlampe untersuchten Fällen von Throm- 
bose der Zentralvene hier und da sowohl auf wie unter der Limitans, 
ferner auch im Inneren des Netzhautgewebes selber vereinzelte Chole -. 
sterinkrystalle nachweisen ließen, die offenbar von dem in das 
Gewebe ausgeschiedenen und in Umwandlung begriffenen Blutfarb- 
stoffe sich herleiteten. Die Krystalle fanden sich auch in der Macula- 
gegend, vor allem nach längerer Dauer des Prozesses. 

Auch im späteren Verlaufe hielt sich bei sämtlichen Patienten noch 
lange Zeit das Netzhautödem und die hämorrhagische Infiltration 
neben dem bekannten ophthalmoskopischen Bilde, vor allem zeigte sich 
bei sämtlichen Patienten noch eine ausgesprochene stärkere hämorrha- 
gische Schwellung und Trübung der Papille. Der obturierende Throm- 
bus trat jedoch dabei in keinem Falle deutlicher hervor, dagegen nah- 
men aber vereinzelte längere und kürzere Radiär- und Ringfalten der 
vorderen Retinaschichten von der Papille aus bis weit in das Netzhaut- 
gewebe hinein sowie auch ähnliche Bildungen im weiteren Umkreise 
der Macula nach längeren: Zeitverlaufe noch entschieden zu, als Aus- 
druck einer allmählichen Abschwellung des so lange Zeit übermäßig 
ausgedehnten Netzhautgewebes. 

Zum Schlusse unserer heutigen Betrachtung des Spaltlampenbildes 
der Zentralvenenthrombose der Netzhaut sei noch zur Ergänzung ganz 
kurz angeführt, daß in sämtlichen Thrombosefällen sich der Glaskörper 
bei der gewöhnlichen Spaltlampenuntersuchung in der Weise verändert 
zeigte, wie wir das als für die meisten Fälle von Thrombose für typisch 
in Mitteilung 14 unserer „Klinischen Beobachtungen mit der Nernst- 
spaltlampe‘‘ beschrieben haben. Es traten in den ersten Stadien mehr 
rote, späterhin auch weißliche Blutzellelemente in Erscheinung und 
kündeten mit ihrem Auftreten. gewissermaßen eine entzündliche Re- 
aktion des Gewebes an. 

Aber auch mit dem Silberspiegel allein und ohne das Auflageglas 
sah man in der hinteren Hälfte des Glaskörpers die analogen Veränderun- 
gen ausgeprägt, wenn naturgemäß auch etwas weniger deutlich. Da- 
gegen zeigte aber das Auflageglas in Verbindung mit unserem Silber- 
spiegel auch unmittelbar vor der Retina deutliche und bei Augenbe- 
wegungen flottierende Trübungen, wenn auch eine genauere histologi- 
sche Erkenntnis der diese Trübungen zusammensetzenden Zellelemente 
resp. ihrer Zerfalls- und weiteren Umwandlungsprodukte nicht möglich 
war, ebensowenig wie auch eine deutlichere Sichtbarkeit mehr entzünd- 
lich-fibrinöser Ausscheidungen des thrombotisch veränderten Netzhaut- 
gewebes. 





im fokalen Lichte der (rullstrandschen Nernstspaltlampe. IV. 133 


Alles in allem können wir jedenfalls auf Grund unserer Studien 
über das intravital-histologische Verhalten des Augenhintergrundes 
im Bilde der Gullstrandschen Spaltlampe als gemeinsame Momente 
alle die geschilderten Veränderungen der Papille, Macula und der übrigen 
Netzhaut hervorheben, abgesehen natürlich von der besonderen Macula- 
veränderung in dem dritten Falle. Da auch der nicht besonders ge- 
schilderte vierte Fall die übrigen Hintergrundsveränderungen an der 
Spaltlampe darbot, so dürften wir um so eher berechtigt séin, schon 
jetzt unsere diesbezüglichen Befunde mehr zu verallgemeinern. 

So fanden wir bei allen Fällen intravital-histologisch die Limitans- 
veränderungen, die Blutungen unter derselben, die bevorzugte, wenn 
nicht ausschließliche Beteiligung der Interfaszikularräume bei der In- 
farzierung mit roten Blutzellen oder deren Zerfallsprodukten, die weiß- 
lichen Netzhautherde, die Faltenbildungen der vordersten Netzhaut- 
Schichten. 

Manche von diesen Veránderungen des Augenhintergrundes werden 
wir nun in dieser oder jener Form auch bei der des weiteren zu be- 
sprechenden Augenhintergrundsveründerung in dieser oder jener Weise 
modifiziert oder auch originell wiederfinden kónnen, nümlich bei der 
Stauungspapille. 

Gerade das Krankheitsbild der Stauungs pa pille ist ein dankbares 
Studienobjekt für unsere Apparatur. Einmal nàmlich schon deshalb, 
weil in frühdiagnostischer Hinsicht das Bild der beginnenden Stauungs- 
papille noch gar nicht auf so sicherer Basis steht, daß wir in jedem Falle 
diese folgenschwere Diagnose stellen kónnten. Das beweist ja die Lite- 
ratur zur Genüge. Die differentiellen Kriterien gegenüber den im An- 
fange oft täuschend ähnlichen Papillenveränderungen sind durchaus 
noch nicht so fest umrissen, um schon jetzt ein für alle Fälle gültiges Schema 
aufstellen zu können. Andererseits aber lehrt uns gerade das Studium 
der bei der lebenden Stauungspapille an der Spaltlampe sichtbaren 
feineren Gewebsveränderungen eine Fülle neuer Kriterien für die Früh- 
diagnose der Krankheit sowohl wie auch ganz besonders für die histo- 
logische Deutung der früher von uns als normal bezeichneten Gewebs- 
eigentümlichkeiten auf dem lebenden Augenhintergrunde. 

Für das klinische Bild der beginnenden Stauungspapille stehen sich 
bekanntlich in der modernen ophthalmoskopischen Diagnostik zwei 
Anschauungen schroff gegenüber. 

Während nämlich Behr nach seinen Befunden am Gullstrand- 
schen Ophthalmoskop, also in mehr oder minder gleichmäßig über den 
Augenhintergrund verteilten Lichte, bei der beginnenden Stauungs- 
papille aufer den bekannten und uns allen jetzt unbestritten geltenden 
Symptomen — wie Beginn der Papillenschwellung oben, unten oder nasal, 
der lange erhaltenen Durchsichtigkeit des Gewebes und Verdrängung 
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der Gefäße nach der Oberfläche — den Gefäßtrichter lange erhalten 
sah und speziell eine Limitansabhebung ebenso wie ein Hervortreten 
der perivasculären Lymphscheiden regelmäßig vermissen konnte, sah 
Schieck das Gegenteil. 

Schieck untersuchte vor allem im aufrechten Bild und beobachtete 
als erstes Zeichen der beginnenden Stauungspapille eine Verschleierung 
der Papillenmitte, und zwar an der Stelle, woselbst die großen Gefäße 
aus der Lamina cribrosa resp. aus den trichterförmig auseinander 
weichenden Nervenfasern frei werden. Nach Schieck entwickelt 
sich vor dem Reflex der Gefäßwände ein zweiter Reflex, der auf einer 
Abhebung der Limitans interna beruht. 

Auf Grund der Beobachtung dreier einschlägiger Fälle von Stauungs- 
papille im äußersten Beginne konnten nun Schieck und ich vermittels 
unserer neuen Apparatur der definitiven Entscheidung der Frage direkt. 
nähertreten. | 

Dadurch, daß er im fokalen Lichte der Spaltlampe bei etwa 70facher 
Linearvergrößerung das Gewebe der beginnenden Stauungspapille 
Schicht um Schicht und Zone für Zone direkt abtastete, vermochte er, 
wie er auf dem Heidelberger Kongresse 1918 bereits des näheren berichten 
konnte, den nunmehr endgültigen Beweis zu erbringen, daß im Gegen- 
satze zu den Behauptungen Behrs klar auf der Hand liegt, daß die 
Limitans interna während des ersten Stadiums der Stauungspapille 
über dem Gefäßtrichter durch eine Flüssigkeitsansammlung abgehoben 
ist, ja zum Teil die Mitte der Papillenschwellung zeltförmig überragt. 

Und in der Tat! Es gibt wohl kaum ein instruktiveres und schöneres 
Augenhintergrundsbild an der Abbeschen Apparatur der Spaltlampe 
als diese Abhebung der Limitans über der Trichtertiefe bei der beginnen- 
den oder fortgeschrittenen Stauungspapille. Bei vier Fällen dieser Art 
konnten wir das bisher bestätigt finden. 

Wie auch aus der beigegebenen Tafelabb. 4 ersichtlich, ist etwa über 
der Mitte des Trichters das feingeflochtene Gewebe der Limitans wie 
ein weitgeschweiftes Konoid nach dem Beschauer zu vorgewölbt resp. 
tatsächlich zeltartig durch den dahinter befindlichen Flüssigkeitserguß 
von seiner Unterlage, den äußeren Wandungen der perivasculären Lymph- 
scheiden der Zentralgefäße resp. der aufsteigenden Nervenfaserung 
sowie der Scleralplatte, abgehoben. Die Limitans zeigt hier in dem 
engumschriebenen fokalen Lichtkegel der Spaltlampe deutlich ihr leicht 
ödematös aufgequollenes allerfeinstes Flechtwerk und reflektiert von 
(lem intensiven Lichte so viel, daß ihre feinere Struktur um vieles deut- 
licher in Erscheinung zu treten vermag als in der diffusen Beleuchtung 
des Gullstrandschen Ophthalmoskops. Dabei können auch diese 
und jene heller leuchtenden, aber meist zerschlissenen Reflexe an der 
Limitans auftreten. 


| 
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Wie man im Spaltlampenbilde des weiteren sehen kann, bildet die 
Limitans auf den Zentralgefäßen gewissermaßen die Außenwand der 
perivasculären Lymphscheiden dieser Gefäße und schlägt sich dann 
seitlich auf die aus dem Trichter aufsteigende Nervenfaserung um. Bei 
der Abhebung treten zwischen ihr und der Nervenfaserung einerseits 
und dem Lumen der Lymphscheiden andererseits mehr oder minder 
große Räume hervor, die mit klarer Flüssigkeit gefüllt sind. Unmittel- 
bar nach Verlassen des Trichters sind mithin die besagten Lymphscheiden 
ampullenartig erweitert und etwas deutlicher und graulicher ausgeprägt 
als im Spaltlampenbilde der physiologischen Papille. 

Die schon oben kurz berührte Tatsache, daß die besagte Limitans- 
abhebung über der Trichtertiefe im Gullstrandschen Ophthalmoskop 
wegen der Durchsichtigkeit des Gewebes und der zu diffusen Beleuchtung 
des ganzen Gewebes nicht sichtbar ist, ist eine eminent wichtige Tatsache, 
auf die Schieck auf dem Heidelberger Kongresse Behr gegenüber 
hinzuweisen Gelegenheit hatte. Im Gullstrandschen Ophthalmoskope 
sieht man daher in den noch scheinbar gut erhaltenen Trichter hinein, 
während man doch, wie das fokale Spaltbild zeigt, durch die hier absolut 
durchsichtige Limitans hindurchblickt und den Weg zum Trichter völlig 
frei wähnt. Das fokale Licht allein vermag hier eben dem Untersucher 
die Existenz des zarten Häutchens zu künden, das vor dem Trichter in 
Zelt- oder Konoidform schwebt und sich seitlich auf die äußeren Wan- 
dungen der perivasculären Lymphscheiden sowie die aufsteigende 
Nervenfaserung umschlägt. 

Besonders schön sah man das geschilderte Verhalten bei diesem 
Falle von beginnender Stauungspapille: 

Die 48jährige Hedwig Sch. (J.-N. 285/18) klagt seit 14 Tagen beiderseits über 
Sehverschlechterung. Früher war sie immer gesund. Luesanamnese ist negativ. 

Klinisch findet sich beiderseits bei ES — 5/,. 

Die Pupillen sind mittelweit und reagieren prompt. 

Im aufrechten Bilde ist rechts der Gefäßtrichter bei einer Höhe von + 1,0 


(gegen Retina 0) verwaschen. Ein Reflex liegt vor dem ER die Gefäß- 
scheiden sind noch nicht deutlich ausgeprägt. 

Im Gullstrand erscheint die Papille beiderseits bis auf eine geringe typische 
Schwellung durchsichtig, aber von gut erhaltenem Trichter und ohne sichtbare 
Gefäßscheiden. 

Das linke Auge zeigt im aufrechten Bilde die Papillenhöhe von + 2,0 (gegen 
Retina 0) und den Gefäßtrichter trübe. Um den Gefäßtrichter liegt ein in feinste 
n auflösbarer Reflex. Die Papille ist im übrigen in typischer Schwellung 
be 

pe hier erschien am Gullstrand der Gefäßtrichter klar, und es waren 
die perivasculären Gefäßscheiden unsichtbar. 


An der Spaltlampe sah man dagegen außerordentlich schön auf 
beiden Papillen die konoidähnlich abgehobene Limitans, die sich von 
den prall gefüllten perivasculären Lymphscheiden auf die Nervenfaserung 
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umschlug und einen Flüssigkeitserguß unter sich barg. Das zarte Ge- 
flecht des Limitansgewebes war sehr deutlich und vom Ödem etwas 
aufgequollen (vgl. Abb. 4). 

Das hier und oben allgemein geschilderte Spaltlampenbild der Limi- 
tans pflegt man aber auch in fortgeschritteneren Stadien der Stauungs- 
papille zu Gesicht zu bekommen, während die Limitans mit dem Rück- 
gange der Erscheinungen oder auch der Ausbildung der Atrophie sich 
wieder senkt oder auch noch längere Zeit hindurch weiterbestehen kann, 
je nachdem — wie vor allem Schieck das beschrieb — der Ersatz der 
Nervenfasern durch Gliagewebe und Resorption resp. Organisation 
des Transsudates — und nach Ausbildung des entzündlichen Stadiums 
auch Exsudates — erfolgt. 

In dem letztgenannten entzündlichen Stadium, in dem der Trichter 
durch die starke Schwellung der Papille mehr oder minder zu verstreichen 
pflegt, kann man an der Spaltlampe die Limitans ebenfalls noch abge- 
hoben zu sehen bekommen, doch ist dann die unter der Limitans be- 
findliche Flüssigkeit entschieden getrübt, eine Erscheinung, die in dem 
genannten Stadium bei der oben zitierten Patientin besonders deutlich 
zum Ausdruck kam, etwa nach einem Vierteljahre der Beobachtung. 

Da die Patientin inzwischen einen Typhus durchgemacht hatte, 
konnte eine Operation zur Druckentlastung der ätiologisch nicht auf- 
geklärten Stauungspapille an der Patientin nicht vorgenommen werden, 
und es hatte sich bereits eine deutliche Atrophie der Papillen auf beiden 
Augen ausgebildet, unter Sinken des Visus bis auf Fingerzählen vor 
den Augen. 

Eine völlige Zurücklagerung der Limitans sahen wir jedoch weder 
bei dieser Patientin noch bei einem ganz ähnlichen Falle, der den 34- 
jährigen Franz G. (J.-N. 693 17) betraf und uns später noch beschäf- 
tigen wird. Auch die Trübung der unter der Limitans befindlichen 
Flüssigkeit blieb in diesem Stadium noch mehr oder minder bestehen. 

Hand in Hand mit der Vorwölbung der Limitans in der Trichter- 
tiefe bei den verschiedenen Stadien der Stauungspapille geht nun die 
oben kurz berührte, hier aber im speziellen noch zu besprechende Ver- 
änderung der perivasculären Lvmphscheiden der Zentral- 
gefäße. 

Während nämlich schon frühzeitig, bei beginnender Stauungspapille, 
diese Lymphscheiden ausgesprochen erweitert und aufgebläht erschei- 
nen, wobei die Limitans das beschriebene Verhalten zeigt, wird: die 
besagte Blähung der Lymphscheiden mit dem Fortbestehen der Stauung 
immer deutlicher. Stück um Stück mit Hebung der Limitans schwellen 
dann hier die Lymphscheiden an, sowohl an den Arterien als ganz be- 
sonders auch an den Venen. Der Unterschied ist deswegen gering, weil 
die vom Axialstrang her bestehende Stauung beide Scheidearten in 
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Mitleidenschaft ziehen muß, eine Auffassung, die sich aus den Spalt- 
lampenbildern einfach ad oculos ergibt. 

Mit der Schwellung der Lymphscheiden bleibt die von Anfang an 
stets gute Durchsichtigkeit der Limitans trotz ihrer an der Spaltlampe 
“wohlerkenntlichen und analysierbaren Struktur ruhig weiterbestehen, 
und man vermag im Vergleiche zu einem größeren Materiale ,,gesunder* 
Papillen sehr wohl zu sagen, daß hier eine pathologische Kaliber- 
erweiterung vor sicht geht, die natürlich von Fall zu Fall wieder verschie- 
den sein kann, einmal je nach dem Stadium der Stauung und anderer- 
seits auch nach der schon normalerweise recht differenten Ausbildung 
der die Zentralgefäße auf der Papille umscheidenden Lymphräume. 

Bei größerer Übung in der Handhabung unserer Apparatur lernen 
wir relativ leicht, solche pathologischen Veränderungen im Füllungs- 
zustande der perivasculären Lymphscheiden der Zentralgefäße zu be- 
urteilen. Vor allem achte man auch auf diejenigen Partien der Limitans, 
die über den Lymphscheiden gelegen sind. Diese Partien erscheinen bei 
stärkerer Lymphscheidenfüllung praller gespannt und nicht so gut 
strukturiert wie sonst, trotz hier noch völlig erhaltener Gewebsdurch- 
sichtigkeit. | 

Bis über den Rand der Papille hinaus, ja ev. bis weit in das peri- 
papillàre Netzhautgewebe hinein ist in den ersten wie auch späteren 
Stadien der Stauungspapille die pralle Füllung der perivasculáren Lymph- 
scheiden sowie die Straffheit der Limitans über den betreffenden Ästen 
der Zentralgefäße erkenntlich. Dabei pflegt der an den Gefäßen im 
Spaltlampenbilde sichtbare Reflex undeutlicher zu werden, der Inhalt 
der Lymphscheiden bleibt jedoch im allgemeinen gut durchsichtig. 

Die ungemein zarte Architektur der perivasculären Lymphscheiden 
speziell auch im Bereiche der Papille sowie die absolute Durchsichtig- 
keit ihres Inhaltes bei der beginnenden Stauung erklären uns jetzt zur 
Genüge die Tatsache, welche Behr auf Grund seiner Untersuchungen 
am Gullstrandschen Ophthalmoskope feststellen konnte, daß nämlich 
„die perivasculären Lymphscheiden bei der Stauungspapille unsichtbar“ 
seien. 

Auch wenn wir nàmlich im Gullstrand bei noch um vieles stárkerer 
Vergrößerung untersuchen würden, als sie hier für gewóhnlich angewen- 
det wird, so kónnten wir infolge des zerstreuten Lichtes im Inneren des 
gestauten Papillengewebes doch keine feineren histologischen Eigentüm- 
lichkeiten wahrnehmen, das gelingt eben nur im fokalen Lichte bei re- 
lativ stárkster Abdunkelung der Nachbarschaft. Dazu kommt im Gull- 
strand das allerseits von der Aderhaut reflektierte diffuse Licht, 
welches eine Verschleierung dieser Einzelheiten bewirken muß und schon 
von Schieck als Besonders störend im Gullstrand bei der Unter- 
suchung auf feinere Einzelheiten empfunden wurde. Im Gullstrand 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 10 
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erscheint aus diesen Gründen das Bild zwar sehr durchsichtig und ge- 
wissermaDen wie ‚in Xylol getaucht“, doch eben für das Studium der 
feineren Gewebshistologie nicht geeignet. 

So tritt uns denn nach dem Gesagten schon bezüglich der Limitans- 
und Lymphscheidenverhältnisse bei der beginnenden und zur Höhe 
ihrer Entwicklung gelangenden Stauungspapille der Schiecksche 
Modus ihrer Entstehung gewissermaßen in lebenden Serienschnitten 
an der Spaltlampe entgegen und bestätigt damit die bekannten ana- 
tomischen Untersuchungen dieses Forschers in weitgehendstem Maße. 

Mit dem Fortschreiten der Stauungspapille werden nun die peri- 
vasculären Lymphscheiden immer praller und praller gefüllt, schließ- 
lich kommt es dann mit dem Auftreten der entzündlichen Erschei- 
nungen, die wir mit Schieck auf eine toxische Reizung des Gewebes 
infolge des Gewebszerfalles zurückführen können, zu einer deutlicheren 
Trübung der Lymphscheiden sowie ihres Inhaltes. Diese Trübung kann 
sich ebenfalls bis weit über den Papillenrand hinaus in das umliegende 
Netzhautgewebe hinein erstrecken, Veränderungen, von denen im all- 
gemeinen im zerstreuten Lichte des Gullstrand ebenfalls meist nichts 
sichtbar zu sein pflegt. | | 

Anatomisch sind uns ja diese entzündlichen Veränderungen vor 
allem aus den Untersuchungen Elschnigs bekannt, der im entzünd- 
lichen Stadium der Stauungspapille die einzelnen Lagen der scleralen 
Lamina durch teils leere, teils mit feinkörnigen Eiweißmassen und Rund- 
zellen gefüllte Spalten getrennt und die Laminabälkchen sowie die sie 
begleitenden Gefäße mit Rundzellen durchsetzt sah. Vor allem fand aber 
Elschnig — und das ist hier das wesentliche — die innersten Lagen 
der Nervenfasern, besonders die Begrenzung der physiologischen Ex- 
kavation und die Umgebung der Zentralgefäße sowie auch die anlie- 
genden Glaskörperpartien mit Rundzellen durchsetzt, ein Verhalten, 
das auch an den kleineren Papillengefäßen erkenntlich war und 
auch hie und da in der benachbarten Netzhaut beobachtet werden 
konnte. 

Auf diese Rundzellinfiltration ist aller Wahrscheinlichkeit die an 
der Spaltlampe sichtbare Trübung der Lymphscheiden sowie vor allem 
auch ihres Inhaltes zurückzuführen. und diese Verhültnisse werden wir 
auch für bestimmte in diesem Stadium der Stauungspapille an der 
Nervenfaserung mit der Spaltlampe wahrnehmbare Eigentümlichkeiten 
noch verantwortlich zu machen haben. 

Späterhin, nach Ausbildung entweder der Atrophie oder bei recht- 
zeitigem Eingreifen der Therapie, mitunter auch ohne die Atrophie, 
können dann unter dauernder Aufhellung die perivasculären Lymph- 
scheiden wieder ihr früheres Aussehen gewinnen oder in seltneren Fällen 
auch zu dem Bilde der bekannten weißen Gefäßeinscheidungen 
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führen, die uns von den ophthalmoskopischen Bildern der Neuritis her 
bekannt sind. 

Für die Beurteilung aller dieser Veränderungen der Lymphscheiden 
ist auch die genauere Kenntnis der physiologischen Abweichungen 
dieser Gebilde bezüglich der Konfiguration und dem feineren Aussehen 
ihrer Wandungen von Bedeutung. 

So hatten wir schon in der zweiten Mitteilung auf die Spaltlampen- 
verhältnisse bei der Pseudoneuritis hingewiesen und hervorgehoben, 
daß hier so gut wie konstant weißliche Pseudoeinscheidungen entlang 
den Zentralgefäßen sichtbar zu sein pflegen, die nicht in einer vermehrten 
Füllung und Trübung der perivasculären Lymphscheiden, sondern in 
einer vermehrten Gliaanlage ihrer Wandungen sowie vor allem auch der 
darüber befindlichen Limitans selber beruhen. Namentlich das letztere 
vermag dem weniger Geübten sehr leicht die Vermutung nahezulegen 
es könne sich hier um in Stauung begriffene perivasculäre Lymphscheiden 
der Zentralgefäße handeln. 

Nach alledem ist somit bei der ausgesprocheneren Pseudoneuritis 
der Hyperopen die beginnende Stauungspapille nicht leicht auszuschlie- 
Ben und die genauere Formulierung des differentiellen Unterschiedes 
gegenüber der beginnenden wirklichen Stauungspapille von Interesse. 

Am besten läßt sich das an der Hand eines Beispieles zeigen, zumal 
wir mit unserer Apparatur einen ausgesprochenen Fall von Pseudo- 
neuritis beobachten konnten, den wir ophthalmoskopisch tatsächlich 
zuerst für eine beginnende Stauungspapille gehalten hatten und der 
sich dann vor allem auf Grund der genaueren intravital-histologischen 
Untersuchung und Beobachtung mit unserer Apparatur als eine Pseudo- 
neuritis herausstellte. Diese Diagnose bestätigte dann auch der weitere 
Verlauf. 3 

Der 20jührige Arbeiter Otto P. (Aufnahme 2. X. 1918) hat beiderseits bei 
einer skiaskopisch festgestellten Refraktion von etwa -- 10,0 dptr und 5/15 Vis 
nach Korrektur im aufrechten Bilde einen Refraktionsunterschied zwischen 
Papille und Macula von ungefähr 3 dptr. Auf dem weiter außerhalb der Papille 
gelegenen Augenhintergrunde sieht man vereinzelte ältere und auch frischere, zum 
Teil leicht pigmentierte, entzündliche Aderhautherde, doch wird die Papille sowie 
auch deren engere Umgebung an keiner Stelle von ihnen tangiert. 

Beide Papillen erschienen sowohl im umgekehrten wie vor allem auch im auf- 
rechten Bilde deutlich pilzkopfförmig geschwollen und nach oben und unten ver- 
breitert. Die Papillengrenzen waren überall durchaus unscharf, die Nervenfaser- 
strahlung allenthalben stark über den Rand der Papillen überquellend und schein- 
bar richtig aufgedunsen. 

Die Zentralgefäße, vor allem die Venen, traten außerordentlich stark hervor 
und erweckten den Eindruck einer auffälligen Verbreiterung. Im Hilus der Pa- 
pille sah man beiderseitig die Zentralgefäße, vor allem wiederum die Venen zart 
weißlich eingescheidet aus der Scleralplatte herauskommen und mit den weiß- 


lichen Einscheidungen über den aufgedunsenen, auffällig durchsichtigen Papillen- 
rand in die Netzhaut hineinverlaufen (vgl. Tafel VIII, Abb. 3). 


10* 
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Eine in der weiteren Umgebung der Papillen sichtbare leichte Netzhaut- 
trübung muBte auf Rechnung der noch nicht abgelaufenen Chorioiditis gesetzt 
werden, eine auffälligere Beziehung zu der durchsichtigen und scheinbar stark 
aufgequollenen Papille blieb auf beiden Augen nicht erkenntlich. 


Unsere Diagnose bewegte sich lángere Zeit unter der Rubrik ,,Stau- 
ungspapille“. Bei negativem Wassermann war auch der neurolo- 
gische Befund negativ, ebenso boten die Gesichtsfelder, der Visus und 
anderes dieser Art keine Anhaltspunkte zu einer strikteren Formu- 
lierung der Diagnose. 

An der Spaltlampe zeigten sich nun die perivasculären Lymph- 
scheiden der Zentralgefäße in der oben für die Pseudoneuritis charak- 
teristischen Weise verändert, die Wandungen der Scheiden erschienen 
undurchsichtiger, aber nicht undeutlicher strukturiert als unter normalen 
Bedingungen. Die Limitans lag überall den äußeren Wandungen der 
Lymphscheiden wie auch dem Trichterboden sowie den Trichterwan- 
dungen fest an, und ein Flüssigkeitserguß unter ihr war nirgends nach- 
weisbar (Tafelabb. 3). l 

Da auch das Nervengewebe der aufsteigenden Faserung keine Ab- 
weichungen von dem in Mitteilung 2 für die Pseudoneuritis geschilderten 
Bilde erkennen ließ und auch der weitere Verlauf und die Beobachtung 
des Patienten keine Anhaltepunkte für die Annahme einer Stauungs- 
papille lieferten, so konnte die letztere mit Sicherheit ausgeschaltet 
werden, was sich auch bisher als richtig erwies. 

In dem soeben beschriebenen Falle war also angesichts der fehlenden 
Limitansabhebung und der deutlichen Zeichnung der auch gliös ver- 
dickten Lymphscheiden eine beginnende Stauungspapille ausgeschlossen. 
Wir wollen daher auch in künftigen Fällen dieser Art auf diese differen- 
tiellen Kriterien achten, um unsere frühdiagnostischen Unterschiede 
zwischen beginnender Stauungspapille und stärkerer Pseudoneuritis 
auf eine allgemeinere Basis stellen und an der Spaltlampe stets eine 
strikte Differentialdiagnose beider Erkrankungen auf Grund unserer 
diskutierten Kriterien formulieren zu können. 

Als weiteres Symptom, das an der Spaltlampe bei der beginnenden 
Stauungspapille in Erscheinung tritt und eine frühzeitige Einengung 
der Diagnose auf Stauungspapille gestattet, nennen wir die Verän- 
derungen der oberflächlichen und tieferen solitären Lymph- 
gefäße in dem auf und in der engeren Umgebung der Papille gelegenen 
Nervengewebe. 

Bei unseren sämtlichen Fällen sowohl beginnender als auch fort- 
schreitender sowie auch schon im atrophischen Stadium befindlicher 
Stauungspapille zeigten sich die in Mitteilung 2 beschriebenen solitären 
Lymphgefäße entschieden deutlicher als unter physiologischen Be- 
dingungen. Hier kam sehr instruktiv eine deutliche Rückstauung in 
diesen Gebilden zum Ausdruck. Zum Teil zeigten die Lymphgefäße auch 


im fokalen Lichte der Gullstrandschen Nernstspaltlampe. IV. 141 


hie und da eine Andeutung leichter ampullenfórmiger Auftreibungen. 
Einige dieser Bildungen sind auf der beigefügten Tafelabb. 4 dar- 
gestellt. Die Gebilde fanden sich sowohl im Trichteraufstiege wie auch 
auf der Höhe der Papille und jenseits derselben im weiteren Verlaufe 
zum peripapillären Netzhautgewebe. Trotz leichter Verschleierung des 
ganzen Bildes infolge des papillären diffusen Ödems waren die geschil- 
derten Verhältnisse immer noch sehr gut erkenntlich. Vor allem dicht 
unter der Limitans gelegene Lymphgefäße sah man besonders schön. 

Als Beispiel für diese Verhältnisse nennen wir wieder die oben schon 
erwähnte Patientin Hedwig Sch., natürlich hier in einem etwas fort- 
geschritteneren Stadium, woselbst die Stauung in den solitären Lymph- 
gefäßen der Papille besonders deutlich in Erscheinung trat. 

Neben der stark abgehobenen Limitans sah man hier auf der Papille 
beiderseits diese und jene der solitären Lymphgefäße stärker hervor- 
tretend als sonst und auch noch ein gutes Stück in die Netzhaut hinein- 
verlaufen. Im Bereiche des Trichteraufstiegs fanden sich einige Am- 
pullen. Man erkannte alle diese Gebilde sehr deutlich durch das aus- 
gesprochene diffuse Netzhautödem hindurch. 

Ein gewisses differ mtialdiagnostisches Interesse bieten su die- 
jenigen Bilder, die man bei den nicht entzündlichen Formen der 
Opticusatrophie gelegentlich zu sehen bekommen kann, und zwar 
sowohl bei Fállen mit nur temporal sichtbarer Atrophie, als auch to- 
taler Opticusscheibenabblassung. Auch hier zeigt uns die genauere 
Untersuchung an der Spaltlampe nicht selten diese eigentümlichen Am- 
pullen, aber an sonst nicht erweiterten und gestauten I,ymphgefäßen. 
Offenbar ist hier nicht eine Stauung die Ursache der Ampullenbildungen, 
sondern ähnlich wie bei den arteriosklerotischen Erweiterungen der 
Blutgefäße eine Ernährungsstörung der Wandungen, vielleicht tropho- 
neurotischer Natur. 

Die Ampullen wie auch bei der Stauungspapille die erweiterten 
Lymphgefäße überhaupt sieht man besonders schön bei leicht schrägem 
Auffalle des Lichtes und Beobachtung an der Grenze des leuchtenden 
Spaltbildes, d. h. im beginnenden Dunkelfeld, doch erfordert natürlich 
die Einstellung desselben eine größere Übung in der Handhabung der 
Apparatur. 

Das Ödem Jer Nervenfaserung läßt bei den verschiedenen 
Stadien der Stauungspapille die Grenzen der einzelnen Fasern weniger 
deutlich hervortreten als unter physiologischen Bedingungen, aber 
trotzalledem bleiben dabei die Grenzen der einzelnen Faserbündel 
immer noch gut voneinander getrennt und dem Beobachter erkennt- 
lich. Das interfasciculäre Saftlückensystem erscheint unter dem Ein- 
fluß dieses Ödemes erweitert und führt uns hier seine Existenz so 
eindringlich vor Augen, daß, ähnlich wie bei der siderotischen Vei- 
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färbung des intracornealen Saftlückensystemes, auch hier uns die Patho- 
logie erst das Normale erkennen läßt. Wie sollte sich auch sonst die 
allgemeine Erweiterung der zwischen den papillaren und retinalen 
Nervenbündeln gelegenen und mit zahlreichen Querverbindungen ver- 
sehenen Räume zwanglos erklären lassen, wenn nicht unter dem Ein- 
flusse der bei der Stauungspapille vorhandenen Lymphrückstauung 
vom Axialstrange her? Und wie wäre es sonst möglich, daß mit dem 
Nachlassen der Stauung bei unseren entweder in Heilung oder in Atrophie 
übergehenden Fällen von Stauungspapille zugleich mit der Verminderung 
der Limitansabhebung und Kaliberverminderung der die Zentralgefäße 
umscheidenden Lymphráume die einzelnen Nervenfaserbündel wieder 
enger aneinanderrücken und das scheinbare Kaliber dieser Ráume 
sich wieder der Norm zu nàhern vermag? 

Wie dem auch sei! Diese Frage dünkt uns schon jetzt entschieden, 
wir kónnen an der Hand unserer Spaltlampenbilder keine anderen 
Schlüsse mehr ziehen, auch wird die Zukunft lehren, daf unsere Be- 
obachtungen zu Recht bestehen. 

Vor allem bei diesen Fällen trat das besagte Bild des gestauten 
interfasciculàren Saftlückensystemes besonders lebhaft in Erscheinung. 


Bei dem 18jáhrigen Wilhelm K. (J.-N. 128/18) besteht seit 8 Wochen beider- 
seits ophthalmoskopisch eine stärkste Stauungspapille von +6,0 dptr gegen eine 
Retinahöhe von +1,0 dptr. 

An der Spaltlampe zeigt das interfasciculäre Saftlückensystem sowohl 
der Papille wie auch der umliegenden und unmittelbar benachbarten Retina eine 
deutliche stärkere Ausprägung seiner feineren Architektur, das ganze Gewebe ist 
stark aufgequollen und ödematös, doch noch immer gut durchsichtig. Die Nerven- 
faserung zeigt bereits hie und da stärkere Verdünnung und Atrophie. 


Ein ganz analoges Verhalten kam in ungefähr dem gleichen Stadium 
der doppelseitigen Stauungspapille auch bei dem 48 Jahre alten Patien- 
ten Ernst G. (693/17) zur Beobachtung. Eine nähere Schilderung der 
Krankengeschichte dürfte sich erübrigen. 

Im entzündlichen Stadium der Stauungspapille kann es 
auch im Bereiche der Nervenfaserung sowie der Saftlücken zu einer 
stärkeren Trübung kommen, wie die Beobachtung unserer Fälle lehrte. 
Hier, wobei sowohl unter der Limitans wie auch in den perivasculären 
Lymphscheiden der Zentralgefäße eine stärkere entzündliche Trübung 
infolge der zelligen und fibrinösen Exsudation stattzuhaben pflegt, 
können die erweiterten Saftlücken stärker verwischt erscheinen, weil 
sie eben offenbar durch die zellige entzündliche Exsudation wie auch 
«las eiweißreichere Ödem ausgesprochener verdeckt und bis zu größerer 
Tiefe verschleiert werden. 

So sah man bei der 20jährigen Sophie A. (J.-N. 814/17), die beiderseits eine 
3 dptr hohe (gegen Retina 0) betragende Stauungspapille im entzündlichen Sta- 


dium hatte, an der Spaltlampe eine ziemlich starke Verwaschenheit des Nerven- 
fasergewebes mit einer sehr undeutlichen Zeichnung des erweiterten interfasci- 
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culären Saftlückensystems. Die Verwaschenheit betraf sowohl die aufsteigende 
Nervenfaserung beider Papillen, wie auch den Nervenfaserabstieg von den er- 
höhten Papillenrändern zur unmittelbar angrenzenden Netzhaut. 


Das Bild der Trichterhebung und -ausfüllung mit einem eiweiß- 
und zellreichen Exsudate im hochgradig entzündlichen Stadium der 
Stauungspapille sah man besonders schön bei einer 19jährigen Patientin 
der hiesigen Nervenklinik. Die Patientin litt an Hirntumor und bot bei 
leidlich noch gutem Visus beiderseits das ausgesprochene Bild der hoch- 
gradigen Stauungspapille im entzündlichen Stadium mit Trichtererguß, 
vereinzelten feinen Blutungen auf und neben der Papille. 

Neben den oben beschriebenen histologischen Verhältnissen an der 
Spaltlampe erschien im Bilde dieser Apparatur der ganze Trichter 
unter der abgehobenen Limitans wie mit einer zuckergußähnlichen 
Masse ausgegossen und völlig undurchsichtig, auch die Limitans selber 
war stark getrübt. Die Blutungen zeigten das oben charakteristische 
Verhalten!). ; 

Auch im entzündlichen Stadium der Stauungspapille zeigen die 

stark erweiterten Zentralgefäße selbst, speziell die Venen, 
keine an der Spaltlampe besonders auffälligen Veränderungen ihrer 
Wand, abgesehen von der erwähnten ódematós verwaschenen und ge- 
spannten Limitans. Der Reflexverlust oder doch mindestens die Reflex- 
abschwächung der Gefäßwandungen war dabei im Spaltlampenbilde 
oft besonders deutlich. 
Die schon ophthalmoskopisch und besonders im aufrechten Bilde 
erkenntliche Verschleierung des Nervengewebes in, auf und neben der 
Papille bietet an der Spaltlampe bei unserer hohen Vergrößerung ein 
dankbares und interessantes Studienobjekt. Die Durchtränkung des 
Gewebes mit eiweißreicher Flüssigkeit und Rundzellen liefert hier unter 
starker Undurchsichtbarmachung des Gewebes Bilder, die schon sehr 
an das Spaltlampenbild der in einer späteren Mitteilung zu besprechen- 
den Neuritis optica erinnern. Obgleich das Spaltlampenbild dieser 
Erkrankung für die Frühdiagnostik der beginnenden Stauungspapille 
besonders bedeutungsvoll ist, so müssen wir es uns doch noch versagen, 
an dieser Stelle ausführlich auf dieses Krankheitsbild einzugehen, 
weil dasselbe zusammen mit den rein entzündlichen Hintergrunds- 
erkrankungen überhaupt abgehandelt werden soll. Hier seien nur einige 
 differentiell wichtige Momente vorweggenommen. 

Zum Unterschiede gegenüber der beginnenden Stauungspapille 
ist im Spaltlampenbilde der beginnenden Neuritis die Limitans kaum 
oder nur wenig von der Unterlage wie vor allem auch seitlich von den 
äußeren Wandungen der perivasculären Lymphscheiden der Zentral- 


1) Während der einige Wochen dauernden Beobachtung änderte sich das 
beschriebene Verhalten der Papillen im Spaltlampenbilde nicht. 
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gefäße abgehoben, die Flüssigkeit darunter frühzeitig getrübt, sowie die 
perivasculären Lymphscheiden selber nur wenig verbreitert und längst 
nicht so lange durchsichtig wie bei der Stauungspapille. Das Bild er- 
innert hier von vornherein mehr an das für das entzündliche Stadium 
der Stauungspapille skizzierte Bild und ist deshalb bei dem klinischen 
Verdachte auf beginnende Stauungspapille von geradezu ausschlag- 
gebender Bedeutung. 

Auf alle näheren Einzelheiten und besonders auf die Kasuistik hier- 
über einzugehen erübrigt sich aus den dargelegten Gründen. Wichtig 
bleibt, daß schon im Vergleiche zu den hier für die beginnende Neuritis 
angedeuteten Kriterien des Spaltlampenbildes die Richtigkeit der von 
Schieck für das entzündliche Stadium der Stauungspapille geschil- 
derten Vorgänge hervortritt. Das sich vom Axialstrange den Nerven- 
faserbündeln mitteilende Ödem bewirkt eben eine Strangulation und 
Zerfall dieser Bündel, und daraufhin setzt als Reaktion teils auf die 
Zersetzungsprodukte der angestauten Lymphe, teils auf den Gewebs- 
zerfall eine reaktive Entzündung ein. Diese entzündlichen Erscheinun- 
gen beginnen aber auch im Spaltlampenbilde der Stauungspapille re- 
lativ so spät, daß auch unsere Beobachtungen bezüglich der früher von 
zahlreichen Autoren über die Genese der Stauungspapille aufgestellten 
Entzündungstheorie direkt das Gegenteil erkennen lassen und somit 
wiederum ihrerseits dazu beitragen, den Schlüssen Levinsohns, 
Thorners, Lebers, Zellwegers und anderer den Boden zu entziehen. 

Bezüglich der bei diesem und jenem Falle von Stauungspapille in 
diesem oder jenem Stadium zu beobachtenden mehr oder minder großen 
und zahlreichen Blutungen können wir uns kurz fassen. 

Diese Blutungen sahen wir ophthalmoskopisch bei den meisten 
unserer Patienten im Verlaufe der Erkrankung sowohl auf wie vor 
allem auch unmittelbar neben der Papille auftreten. Sie lagen dort 
im Spaltlampenbilde teils unmittelbar unter der Limitans, dieselbe hie 
und da leicht vorbuckelnd, teils folgten sie mehr in kürzeren oder län- 
geren Linien den Zwischenräumen der Nervenfaserung oder bildeten 
auch einmal größere Ansammlungen roter Blutzellen resp. nach län- 
gerem Bestehen auch Oon deren Umsetzungsprodukten, speziell von 
bräunlichem Hämatoidin, mitten im Gewebe. 

Das feinere histologische Bild der Blutungen deckte sich im übrigen 
durchaus mit den bei dem Spaltlampenbilde der Papille nach der Throm- 
bose der Zentralvene geschilderten, so daß ich hier, um Wiederholungen 
zu vermeiden, auf das dort Auseinandergesetzte verweisen darf. Auf 
die Kasuistik glaube ich aus diesen Gründen ebenfalls verzichten zu 
dürfen. 

Was nun noch das Bild der nach Stauungspa pille zu beobach- 
tenden Atrophie im besonderen anbelangt, so findet man hierbei 
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das Nervengewebe stark zurücktretend gegenüber einer mehr unregel- 
mäßigen weißlichen Einlagerung in das Gewebe, die nach den bekannten 
anatomischen Befunden offenbar aus Glia besteht. Die ungemein zarte 
Zeichnung des interfasciculären Saftlückensystems schwindet sowohl 
auf der Papille wie auch in ihrer unmittelbaren Umgebung mehr und 
mehr, und schließlich kann davon nur noch ein undeutlicher Rest zu 
erkennen sein. Dabei sind natürlich die von dem scheinbaren Schwinden 
der Saftlücken betroffenen Partien bei demselben Falle ungleichmäßig 
verteilt und sehr wechselnd. | 

Hier tritt uns an der Atrophie der Saftlücken der von Behr anschau- 
lich geschilderte Vorgang bei dem Übergange einer Stauungspapille 
zur Atrophie vor Augen und erklärt uns einerseits das Schwinden der 
interfasciculären Saftlücken, andererseits das Abschwellen der Papille 
trotz fortbestehender Stauung. Nach Behr wird nämlich die parenchy- 
matóse Lymphabsonderung allmählich immer geringer, je mehr die Ner- 
venfasern schwinden und durch mehr indifferentes Gliagewebe ersetzt 
werden. Hand in Hand damit soll nach diesem Autor die Stauung im 
Nerven und damit auch die Stauungspapille überhaupt immer geringer 
werden. Abgesehen von dem Widerspruche unserer und der Schieck- 
schen Befunde mit der Theorie Behrs bezüglich der Entstehung der 
Stauungspapille bietet die Behrsche Auffassung von den Verhalt. 
nissen bei der Ausbildung der Atrophie für unsere Befunde an den in 
diesem Stadium schwindenden Saftlücken eine wohl annehmbare Er- 
klärung. 

Unsere Pat. Hedwig Sch. bietet ein gutes Paradigma für das Gesagte. Im 
fortgeschrittenen Stadium der Atrophie sah man beiderseits ein fortgeschrittenes 
Schwinden der Saftlücken unter weißlicher Einlagerung von Glia in die immer ' 
mehr zurücktretende nervöse Substanz. Die sonst gut ausgeprägte Nervenfaser- 
strahlung hatte ihr zartes Gepräge immer mehr eingebüßt und einer mehr aty- 
pischen und völlig unregelmäßigen Gewebszeichnung Platz gemacht. 

Ganz ähnlich verhielt sich auch das Spaltlampenbild im atrophischen Sta- 
dium der Stauungspapille bei dem linken Auge des F. G., eines 33 jährigen Arbeiters. 

Was nun schließlich noch das Bild der übrigen Netzhaut bei 
unseren geschilderten Fällen von Stauungspapille anbetrifft, so sahen 
wir bei einigen dieser Patienten im Verlaufe der Erkrankung diese und 
jene der bekannten, wenn zumeist auch nur spärlich ausgeprägten Hinter- 
grundsveränderungen auftreten. 

Abgesehen von dem mehr oder minder weit in die Netzhaut sich 
erstreckenden Netzhautödem, das teilweise schon im Anfange der Er- 
krankung bei unseren Fällen hier in Erscheinung trat, sahen wir auch 
vereinzelte Blutungen und kleine scharfumschriebene vereinzelte Dege- 
nerationsherdchen in der Netzhaut im Spaltlampenbilde und konnten 
deren feinere Konfiguration einer genaueren intravital-histologischen 
Untersuchung unterziehen. 
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Beginnen wir die Betrachtung des übrigen Augenhintergrundes bei 
der Stauungspapille zunächst mit der Spaltlampenuntersuchung des 
sich verschieden weit in die Netzhaut hineinerstreckenden Netzhaut- 
ódems. 

Dieses Netzhautóde m sehen wir bis zu etwa anderthalb Papillen- 
durchmessern Entfernung von der Papille relativ frühzeitig auftreten. 
Es äußert seinen Charakter eines anfänglich reinen Stauungsödems 
und erst späterhin mehr entzündlichen Ödems in der Weise, daß neben 
einer geringen und an der Spaltlampe gerade erkenntlichen Schwellung 
die ganze Retina in toto etwas weniger durchsichtig erscheint, während 
die interfasciculären Saftlücken entschieden deutlicher und auch gröber 
und verbreiteter hervortreten. Die Limitans behält hier stets ihre 
zarte Zeichnung und erscheint durch das Ödem allein niemals von der 
Retina abgehoben. 

Dieses Netzhautödem kann mit Ricksans der Stauungspapille in- 
folge eines druckentlastenden Eingriffes, wie z. B. des Balkenstiches, 
ebenfalls völlig oder fast völlig wieder verschwinden, was besonders 
gut bei dem Patienten G. zur Beobachtung kam, dessen Stauungspapille 
nach dem Eingriffe des Balkenstiches beim Beginne des entzündlichen 
Stadiums ziemlich rapide völlig zurückging. Die Netzhaut nahm hier 
‚durchaus, die Papille, wie oben hervorgehoben, fast wieder ihr normales 
Aussehen im Spaltlampenbilde an, und vor allem das Kaliber der inter- 
fasciculären Saftlücken näherte sich innerhalb relativ kurzer Zeit 
wieder der Norm. 

Späterhin kann sich dann mit dem Auftreten entzündlicher Reaktion 
auf der Papille das Bild dahin ändern, daß das Saftlückenwerk stärker 
getrübt und auch das Netzhautgewebe selber stärker verwaschen er- 
scheint. Das Bild gleicht dann dem bei der Retinitis überhaupt und wird 
später noch gesondert in einer besonderen Mitteilung bei der ru 
der Retinitis und Neuritis beschrieben werden. 

Auch das Spaltlampenbild der Netzhaut im fortgeschritteneren 
Verlaufe der Zentralvenenthrombose erinnerte an das Bild der Netz- 
haut im entzündlichen Stadium der Stauungspapille, doch kamen dort 
neben der leichten Schwellung des Netzhautgewebes vor allem die par- 
enchymatösen Blutungen in Betracht.. 

Die Blutungen sahen wir in unseren Fällen von Stauungspapille 
nur ganz vereinzelt in der bekannten Lokalisation weiter außerhalb 
der Papille in der Netzhaut liegen. Der feinere histologische Charakter 
dieser bei der Stauungspapille nur stets vereinzelten Blutungen der 
‚Netzhaut gleicht im übrigen völlig der Anordnung, dem Aussehen und 
Sitze der um vieles ausgedehnteren und massigeren Blutungen bei der 
Netzhautveränderung der Zentralvenenthrombose. 

Auch bei der Stauungspapille sahen wir auf der übrigen Netzhaut 
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hie und da einmal die zarte Abhebung der Limitans durch ein Blutzell- 
konglomerat, während ähnlich wie auf der Papille die gebrochenen kür- 
zeren oder längeren Linien der feinen Blutungen in erster Linie auch hier 
dem Verlaufe der interfasciculären Saftlücken folgten. Dabei kam später- 
hin auch vereinzeltes Hämatoidin zur Wahrnehmung. 

Cholesterin sahen wir bei unseren Fällen von Stauungspapille auch 
trotz längeren Bestehens derselben wie auch der Blutungen bisher nicht, 
wenn auch den pathologisch-anatomischen Veränderungen nach das 
Vorkommen dieses Körpers gerade hier seine Vorbedingungen finden 
würde. 

Die bei drei von unseren Fällen von Stauungspapille im weiteren 
Gefolge der Krankheit ophthalmoskopisch sichtbaren ganz vereinzelten 
weißen Degenerationsherdchen im Inneren der Netzhaut er- 
schienen ziemlich klein und meist scharf begrenzt in sonst bekannter 
Anordnung und Sitz. Die Macula war bei allen Fällen frei von Verän- 
derungen. 

An der Spaltlampe sah man die Herdchen ebenfalls meist scharf 
gegen die anscheinend — abgesehen natürlich von dem leichten Ödem — 
unveränderte Nachbarschaft abgesetzt und frei in der Netzhaut schweben. 
Die Herdchen erschienen von mannigfacher Gestalt und mitunter auch 
streifen- oder strahlenförmig in die übrige Netzhaut überzugehen. Eine 
genauere Beschreibung dieser Gebilde an der Spaltlampe behalte ich 
mir für eine spätere Mitteilung vor. Gegenüber den bei der Thrombose 
der Zentralvene geschilderten weißlichen Netzhautherden waren unsere 
bei der Stauungspapille sichtbaren retinalen Degenerationsherde etwas 
schärfer begrenzt, was wohl auch mit der um vieles stärkeren Netzhaut- 
trübung bei der Thrombose zusammenhing. 

Anatomisch wissen wir ja, daß die gelblichen Herde in der Netzhaut, 
die das bekannte Bild der Neuroretinitis descendens charakterisieren, 
zum Teil aus Herden von Fettkórnchenzellen oder hyalinen Klümpchen 
vor allem in den äußersten Netzhautschichten bestehen, während die 
kleineren und oberflächlicheren auf Herden ganglionär gequollener und 
degenerierter Nervenfasern beruhen. 

Von den ersteren mehr gelblichen Herdchen sahen wir nur andeutungs- 
weise bei der Patientin H. Sch. vereinzelte. Eine Unterscheidung von 
den mehr weißlichen Herden der ganglionär verdickten Nervenfasern 
ist aber auch an der Spaltlampe offenbar recht schwierig, obwohl man 
ganz gut das Tiefenniveau der Herde in der Netzhaut abzuschätzen 
vermag. 

C ystenbildunge n irgendwelcher Art, wie sie im Gefolge der 
Stauungspapillenveränderung der Netzhaut von Iwanoff!) u. a. be- 
schrieben wurden, kamen uns bei unseren Fällen weder in der Netzhaut, 


1) Zit. n. Greeff. 
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noch im Bereiche der Papille zur Beobachtung, auch nicht nach längerem 
Bestehen der Krankheit. 

Dagegen erinnerten wiederum einige teils radiäre, teils mehr zirkuläre 
und einfach konturierte Reflexbildungen sowohl in der Umgebung der 
Papille wie auch in einigen Fällen der Maculagegend sehr lebhaft an das 
ähnliche Verhalten bei der Thrombose der Zentralvene. Wie die genauere 
Spaltlampenuntersuchung ergab, handelte es sich auch hier teils um 
Fältelungen der Limitans, teils wohl auch vereinzelt der vordersten 
Netzhautschichten, während keinerlei Anhaltepunkte für Fältelungen 
der von Vogt noch angenommenen hypothetischen Membrana hyaloidea, 
die ja von uns auf Grund unserer Spaltlampenbefunde in Mitteilung 2 
geleugnet werden mußte, gegeben waren. 

Die zu den besagten Reflexbildungen führenden Faltenbildungen 
der Limitans resp. der vordersten Netzhautschichten verhielten sich 
den bei der Thrombose der Zentralvene geschilderten ebenfalls völlig 
analog. Die Falten, sowohl die radiären wie auch die mehr zirkulären, 
waren teils kürzer, teils länger, oft auch mehr flächenhaft, unterbrochen 
oder zerschlissen. Ein bestimmter zu fassendes Gesetz ihrer Anordnung 
war jedenfalls auch hier nicht erkenntlich!). ۱ 

Als Ursache für die Faltenbildungen mußte auch bei der Netzhaut- 
veränderung bei der Stauungspapille die Ausdehnung und Wiederzu- 
sammenziehung der Netzhaut verantwortlich gemacht werden, genau 
wie bei der Netzhautveränderung im Gefolge der Zentralvenenthrom- 
bose. Wir haben daher zu dem dort Gesagten nichts weiter zu bemer- 
ken, abgesehen von der Beobachtung, daß die Falten im Stadium der 
Rückbildung der Netzhautveránderungen resp. der Wiederabschwellung 
der Netzhaut zahlreicher wurden. 

Während nun der Glaskörper bei sämtlichen Fällen die in Mittei- 
lung 14 unserer ,,Klinischen Beobachtungen mit der Nernstspaltlampe 
und dem Hornhautmikroskop‘ geschilderten Veränderungen darbot 
mit allen Variationen des histologischen Bildes gemäß dem betreffenden 
Stadium der Stauungspapille, konnten wir auch in der hinteren Hälfte 
des Glaskörpers, wenn auch nur undeutlich, so aber doch eben erkennt- 
lich, mit dem Silberspiegel allein und ohne das Auflageglas vereinzelte 
Spuren teils von roten Blutzellen, teils auch mehr entzündlicher Glas- 
körperveränderungen resp. Trübungen dieses Gewebes nachweisen. 
Namentlich im entzündlichen Stadium der Papille sah man das beson- 
ders schön bei dem Patienten Franz G., dessen Augenhintergrundsbild 
wir an der Spaltlampe eingehend geschildert hatten. | 

Überschauen wir am Schlusse unserer Schilderungen nochmals 
prüfend das Gesagte, so fällt uns einmal die Fülle gemeinsamer Be- 


1) Die bei Stauungspapille anatomisch beschriebenen hinteren Netzhaut- 
falten kamen uns bisher nicht zur Wahrnehmung. 
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rührungspunkte zwischen den bei der Thrombose der Zentralvene wie 
auch im Gefolge der Stauungspapille an der Netzhaut zu beobachtenden 
Spaltlampenbildern in den Gesichtskreis. 

Diese Ähnlichkeit ist um so auffallender, als ja auch die Ursache 
beider Netzhautveränderungen in letzter Linie die gleiche, nämlich 
eine Stauung des Blut- und Lymphabflusses auf der Papille darstellt. 
Wenn dabei auch die venöse Stauung, wie Schieck nachweisen konnte, 
nicht immer die führende Rolle bei der Stauungspapille spielt, so be- 
dingt doch andererseits auch eine gewisse Stase in der Lymphabfuhr 
der Netzhaut bei der Thrombose der Zentralvene die beobachteten 
Bilder. Die Blutungen, die vor allem einen Ausguß der interfasciculären 
Saftlücken darstellen und damit ad oculos auf die Existenz dieses Sy- 
stems hindeuten, das Netzhautödem, das seinerseits wiederum in der 
ausgesprochenen Erweiterung dieser Kanäle: sich dokumentiert, und 
schließlich die im Gefolge dieser Stase in den lymphführenden Netzhaut- 
wegen einsetzende Ernährungsstörung der spezifischen Netzhautele- 
mente, welche ihrerseits zu dem Zerfalle der nervösen Substanz führen 
muß, alle diese Symptome sind Teile eines unverkennbaren Ganzen — 
nämlich der Flüssigkeitsrückstauung von der Papille her, bei der Stau- 
ungspapille mehr der Lymphabflüsse, bei der Thrombose mehr des Blut- 
rückflusses. ۱ 

Andererseits können wir an der Hand unserer Fälle von Stauungs- 
papille erkennen, daß die Schiecksche Deutung ihrer Genese zu Recht 
besteht und damit der Streit, ob im ophthalmoskopischen Bilde der 
Stauungspapille die Schwellung und Trübung der Opticusscheibe oder 
die venöse Stase das Primäre ist, entschieden ist. Genau wie die Schieck- 
schen Deduktionen besagen, werden wir auch im Spaltlampenbilde 
der beginnenden oder fortgeschrittenen Stauungspapille dafür Ver- 
ständnis gewinnen können, daß sich zuerst die Imbibition der Pa- 
pille mit Lymphe geltend zu machen pflegt, während in anderen Fällen 
dahingegen die venöse Stase eher auf der Papille erscheint als die Stau- 
ung sich distal auf den Hilus der Papille fortsetzt. Diese Differenz hängt 
eben nach Schieck lediglich davon ab, ob ‚die Zentralvene früher oder 
später von den anschwellenden Lymphbahnen im Axialstrange kom- 
primiert wird“. Dabei werden dann ‚‚die meist eintretenden Retinal- 
hämorrhagien auf die Behinderung des venösen Blutabflusses, die Dege- 
nerationsherde dagegen auf die mit der Lymphstauung und der venösen 
Stase zusammenhängende Unterernährung zurückzuführen. sein‘. 

Dieser durch die intravital-histologische Erforschung der Stauungs- 
papille ihrer Richtigkeit nach einwandfrei bewiesenen pathologisch-ana- 
tomischen Darstellung der Genese des deletären Krankheitsbildes haben 
‘wir nichts mehr hinzuzufügen. Klar und eindeutig ist der Beweis er- 
bracht, daß die Schiee ksche Theorie der Stauungspapille den im leben- 
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den Auge der Natur abgelauschten histologischen Tatsachen von allen 
bislang aufgestellten Theorien über die Entstehung und die Frühdiagnose 
der Stauungspapille am nächsten kommt resp. sich restlos mit ihr deckt. 
Der klinischen Diagnostik ist damit zweifellos sowohl der Pseudo- 
neuritis wie auch ganz besonders der beginnenden Neuritis optica gegen- 
über ein wesentlicher differential-diagnostischer Faktor gegeben, der 
in künftigen Zweifelsfällen sehr wohl die Frage entscheiden dürfte. Wer 
die Limitans bei der beginnenden Stauungspapille direkt unter dem 
Mikroskope im fokalen Licht abgehoben und die Lymphscheiden in 
beginnender ampullenförmiger Blähung sah, wird daran nicht mehr 
zweifeln können, noch weniger derjenige, der unter sicherer Beherrschung 
der zweifellos schweren Einstellungstechnik und Handhabung der Abbe- 
schen Apparatur diese Verhältnisse systematisch und methodisch nach- 
zuprüfen in der Lage ist. Wenn erst mit Beendigung des Krieges die 
Zeißwerke allen denjenigen Fachgenossen, die sich mit der wunder- 
vollen Untersuchungsmethode des lebenden Augenhintergrundes an 
der Spaltlampe bekannt zu machen wünschen, die Abbesche Apparatur 
zu liefern vermógen, hoffen wir, auch von anderen Seiten die Bestátigung 
unserer mühsamen, aber dankbaren Untersuchungen hóren zu dürfen. 

Als Früchte unserer in der heutigen Mitteilung niedergelegten Spalt- 
lanıpenforschungen möchten wir zum Schlusse unserer Ausführungen 
die folgenden Sätze aufstellen: 


l. Die im Gefolge sowohl der Zentralvenenthrombose des Opticus 
wie auch der Stauungspapille auftretenden Veränderungen der Netzhaut 
sprechen ebenfalls mit größter Wahrscheinlichkeit für die intravitale 
Existenz eines interfasciculären Saftlückensystems. 


2. Bei den Netzhautblutungen infolge von Zentralvenenthrombose 
oder Stauungspapille kommen auch unmittelbar unter der Limitans 
gelegene rote Blutzellansammlungen vor, die das zart strukturierte 
Flechtwerk der Limitans deutlich vorbuckeln können. 


3. Bei beiden Netzhautveränderungen pflegt es außer zu echten vor- 
deren Netzhautfalten auch zu Fältelungen der Limitans zu kommen. 


4. Die Spaltlampenuntersuchung der lebenden Stau- 
ungspapille beweist uns ad oculos, daß der von Schieck ge- 
schilderte Entstehungsmodus dieser Sehnervenerkrankung 
zu Recht besteht und damit auch die Angriffe Behrs gegen 
Schieck hinfällig sind. 


5. Die Spaltlampenuntersuchung vermag in einem um 
vieles früheren Stadium, als dies bisher sowohl im aufrech- 
ten Bilde wie auch im Gullstrandschen Ophthalmoskop 
möglich war, die beginnende Stauungspapille erkennen 
und an der Hand der allein im Spaltlampenbilde feststell- 
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baren Kriterien gegenüber der Neuritis optica wie auch 
Pseudoneuritis die äußerst wichtige Frühdiagnose dieser 
Krankheit stellen zu lassen. 
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Über spontane Iriseysten und traumatisehe Seleraleysten. 


Yon 


Dr. Andreas Rados. 


(Mitteilung aus der k. k. deutschen Universitäts-Augenklinik zu Prag [Direktor: 
Prof. Dr. Anton Elschnig] und aus der königl. ung. Universitäts-Augenklinik 
Nr. I zu Budapest [Direktor: Hofrat Prof. Dr. Emil v. Grösz].) 


Mit 4 Textabbildungen und Tafel IX und X. 


A. Kongenitale Iriseysten. 


In einer größeren Arbeit teilt Urmetzer!) die Cysten, welche im 
Augeninnern vorkommen können, in drei Gruppen ein: Epithelcysten, 
Endothelcysten und cystenähnliche Gebilde, d.h. Pseudocysten. Diese 
Trennung der verschiedenen Arten der Cysten kann nur durch ana- 
tomische Untersuchung festgestellt werden, nachdem klinisch -nicht 
einmal die Cystendiagnose sicher festgestellt werden mag; klinisch im- 
ponieren alle Hohlräume mit selbständiger Wandung für Cysten, um- 
gekehrt ist klinisch die Auskleidung eines Raumes mit Epithel mit- 
unter nicht zu erkennen, da das Epithel durchsichtig ist. In vorliegen- 
der Arbeit werden nur Cysten der ersten Kategorie berücksichtigt, 
d.h. Hohlräume mit epithelialer Wandung, welche in solchen Geweben 
gelagert sich befinden, in welchen unter normalen Verhältnissen kein 
Epithel und keine Drüsen vorkommen. 

Diese Art Cysten werden als angeborene Cysten in der Iris öfters 
beobachtet; so hatte Tertsch?) im Jahre 1914 aus der Literatur 22 
histologisch untersuchte Fälle zusammenstellen können, denen er 
einen eigenen hinzufügte. Bezüglich des Zustandekommens und der 
Natur dieser Cysten sind die Ansichten der Autoren, wie wir das unten 
besprechen werden, sehr geteilt, weil bei der histologischen Unter- 
suchung der einzelnen Fälle mannigfaltige Befunde erhoben wurden. 
Die Epitheleysten können aber auch durch ein Trauma entstehen, auf 
dem Wege der Epithelimplantation bzw. Proliferation, welch letztere 
viel häufiger zu beobachten ist. Die Proliferationscysten können in 
sämtlichen Geweben des Auges eingelagert sein, so findet man diese, 
außer in der Bindehaut, häufig in der Hornhaut, Iris, Vorder- bzw. 
Hinterkammer und äußerst selten auch in der Sclera. 


1) Urmetzer, Über Epitheleinwanderung und Entwicklung von Epithel- 
cysten im Auge. Archiv f. Ophthalmol 68, 404. 1908. 
2) Tertsch, Die spontane Iriscyste. Ebenda 88, 72. 1914. 
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In der vorliegenden Arbeit werden spontane Epithelcysten der Iris 
und traumatische Epithelcysten der Sclera berücksichtigt. 

In der älteren Literatur werden die spontanen Iriscysten in seróse 
und dermoide Cysten geteilt. Jedoch hebt schon Tertsch vor, daß diese 
. Einteilung nicht haltbar sei, weil sämtliche bisher untersuchten Fälle von 
spontaner Iriscyste serósen Inhalt hatten, und wirkliche Dermoid- 
cysten nur in solchen Fällen beobachtet wurden, wo hochgradige Bil- 
dungsanomalien des Auges vorhanden gewesen sind, z. B. im Falle 
Krükow!) Nach diesem Autor kann auch die Einteilung in epitheliale 
und endotheliale Cysten nicht begründet erscheinen ; denn schon Streiff 
hat den Einwand erhoben, daß die auskleidenden Epithel- bzw. Endo- 
thelzellen nicht streng auseinander zu halten sind, nachdem eine Zell- 
art in die andere übergehen bzw. deren charakteristische Merkmale an- 
nehmen kann. So kónnte neben der Árt der Auskleidung nur die Be- 
schaffenheit der C ystenwandung von ausschlaggebender Rolle sein. 
Es gibt nàmlich Cysten, deren Wandung uveale Elemente zeigten, also 
im Irisstroma eingelagerte Cysten, und solche, deren Wandung nur aus 
den Pigmentepithelzellen der Irishinterfläche besteht, welch letztere 
von Oeller, Wintersteiner?) und Schieck®) als intraepitheliale 
Cysten benannt wurden. 

Die im Irisstroma liegenden Epithelcysten kommen in den verschie- 
densten Lebensaltern vor. So schreibt Tertsch, daß unter 37 Fällen 
6 im ersten Lebensjahr, 13 im zweiten und 16 im späteren Alter vorge- 
kommen sind. 

Ich hatte Gelegenheit gehabt, zwei solche Cysten histologisch zu 
untersuchen, den ersten Fall an der k. k. deutschen Universitáts-Augen- 
klinik zu Prag, den zweiten Fall an der kgl. ung. Universitäts- -Augen- 
klinik Nr. I zu Budapest. 

Fall 1. Sz. J., 35 Jahre alt, derzeit Soldat. 

Aufgenommen am 7. XI. 1915. 

Diagnose: Iriscyste im rechten Auge. 

Visus: Rechtes Auge 0,5, linkes Auge 1,5. Gläser abgelehnt. 

Am 10. XI. Schiötz rechts 21 mm. 

Am 12. XI. Schiötz rechts 18 mm, links 21 mm. 


“ Am 17. XI. Exstirpation der Iriscyste. In der von ihm schon beschriebenen 
Art*) wird von Prof. Elschnig aus der rechten Bulbushälfte ein am Hornhautrande 


1) Krükow, Zwei Fälle von angeborenem Hornhautstaphylom. Archiv f 
Ophthalmol. 21, 213. 1875. 

2) Wintersteiner, Über primäre (idiopathische) pigmentierte Cysten der 
Irishinterhälfte. Bericht über die Versammlung der Ophthalmol. Ges., Heidel- 
berg 33, 345. 1906. 

3) Schieck, Über pigmentierte Cysten der Irishinterflüche. Klin. Moriatsbl. 
f. Augenheilk. 42, II, 341. 1904. 

4) Raubitschek, Über Iristumoren. Klin. Monatsbl. f Augenheilk. 3%, 
683. 1914. tos 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 11 
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Verordnung: dreimal táglich Pilocarpin und Desinfektion der Bindehaut mit 
Optochinum hydrochlor. und Argyrol. 

Am 26. III. 1917 Iridektomie nach außen. Es gelingt beinahe die ganze Cyste 
zu entfernen. 

In zwei Tagen ist die Kammer völlig hergestellt, die Kolobomschenkel liegen 
gut, im Bereiche des oberen Kolobomschenkels sind spärliche Reste aus der Cysten- 
wand zurückgeblieben. 

Am 4. IV. 1917 wurde der Pat. entlassen mit 5/,, Sehschürfe am rechech Auge. 
Tension beträgt nach Schiötz 26 mm. Das excidierte Irisstück wurde in Alkohol 
gehärtet, in Celloidin eingebettet. Die Schnitte waren 8—10 mm dick, und wurden 
mit Eisenhämatoxylin, Hämatoxylin (Delafield) und Eosin und nach van Gieson 
gefärbt. 


Die Cyste wurde während der Operation eröffnet, dementsprechend sind die 
Wände der Cyste kollabiert und der Cysteninhalt hat sich zum größten Teil ent- 
leert. Die Cyste erstreckt sich beinahe vom Pupillarrand annähernd bis zur Iris- 
wurzel. Die Cyste liegt in den vordersten Schichten der Regenbogenhaut, ent-. 
sprechend der oberflàchlichen Lage ist die vordere Wandbekleidung der Cyste 
sehr dünn, während sich an der Bildung der hinteren Wand die ganze Iris beteiligt. 
Das Irisstroma hat sich in zwei Blätter gespaltet und umringt die Cyste. Die Tei- 
lung der Iris reicht nicht bis zum pupillaren Rande der Iris, an letzterer Stelle blieb 
noch ein schmaler Spalt: Irisgewebe erhalten. Die ganze Iris ist etwas breiter, wie 
unter normalen Verhältnissen und auffallend stark pigmentiert, besonders stark 
in den oberflächlichen Lagen. Die Iris enthält weite Blutgefäße, deren Wandung 
stellenweise ausgesprochen hyalinartig degeneriert ist. Die Blutgefäße sind mei- 
stens strotzend gefüllt mit roten Blutkörperchen, was durch Druck der Cyste auf 
die umgebenden Teile, und dadurch bedingte venöse Stauung zustande gekom- 
men ist. An den der Cyste entsprechenden Irispartien sind keine Besonderheiten 
gegenüber jenen Teilen der Iris, wo die Cyste nicht vorhanden ist. Die Pigment- 
epithelschicht der Iris ist lückenlos und überall wohl erhalten. 

Die Innenauskleidung der Cyste wird überall vom mehrschichtigen Epithel ge- 
bildet, die Epithelbekleidung der vorderen Wand ist im allgemeinen dünner als die 
der hinteren. Stellenweise, so besonders in der Umgebung der Cystenkuppe, 
trägt die Wand nur 1—2 Zellreihen, an anderen Stellen dagegen, so besonders an 
der hinteren Wand sind vereinzelte Stellen, wo 6—-8 Zellreihen übereinander ge- 
lagert sind. Die Form der einzelnen Epithelien ist recht verschieden, es sind sämt- 
liche Übergänge vom Plattenepithel bis zu den zylindrischen Zellen auffindbar. 
An jenen Stellen, wo die Epithelauskleidung aus mehreren Schichten gebildet wird, 
ist die unterste Lage aus langgestreckten Zellen gebildet, die Zellen besitzen einen 
ovalen Kern, welcher eine senkrechte Richtung zu der Cystenoberfläche einnimmt. 
Über diese Schicht sind kubische Zellen, mit rundlichem Kern, darüber Platten- 
zellen, mit ausgezogenem Kern gelagert. Die platten Zellen sind meistens an jenen 
Stellen vorhanden, welche dem größten Drucke ausgesetzt waren, so an der vor- 
deren Wand, weiters an der Cystenkuppe. Die Epithelien haben ein homogen ge- 
färbtes Protoplasma mit gut gefärbtem Kern und ein oder mehrere Kernkörperchen. 
Einige Epithelien haben Vakuolen. Man findet auch zerstreut große, blasige Ge- 
bilde, mit oder ohne Kern, welche Degenerationsstadien der Epithelien darstellen. 
Die Epithelauskleidung ist beinahe überall scharf abgegrenzt. Zwischen den Epi- 
thelien und Irisstroma läßt sich stellenweise mit voller Sicherheit eine zarte, mit 
Hämatoxylin-van Gieson rosa tingierte, feine, glänzende, homogene Basalmembran 
nachweisen. 

In den untersten Lagen der mehrschichtigen Stellen sind die Zellkerne groß und 
haben einen hellen, ringförmigen Protoplasmahof. An mehreren Stellen sind die 
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Zellen auseinander gedrüngt und dadurch werden die Protoplasmagrenzen durch 
helle, leere Spalträume markiert. 

Auffallend ist: die starke Pigmentierung (siehe Abb. l auf Tafel IX) der 
Epithelauskleidung der Cyste. Die Intensität der Pigmentierung der Epithelien 
ist außerordentlich schwankend. Die Pigmenteinlagerung besteht aus feinen 
Kügelchen von.brauner bis tiefschwarzer Farbe. Meistens sind diese Kügelchen nur 
im Protoplasma der Zellen eingelagert, manche Zellen sind aber so vollgepfropft, 
daß dadurch sogar der Zellkern gedeckt erscheint. Die Anordnung der Pigment- 
kügelchen ist variabel. Es finden sich im Schnittpräparate uni- und bipolare An- 
ordnung derselben um den Zellkern, oder ringförmige Einlagerung. Pigmentstäb- 
chen sind viel seltener. Die Pigmentierung ist in den tieferen und oberflächlichen 
Schichten gleichfalls ausgesprochen. 

Von der Cystenwand ragen ins Cystenlumen Balken hinein, welche die schon 
makroskopisch sichtbaren Teilungen der Cyste verursachen. Diese Balken führen 
an beiden Seiten ähnlichen Pigmentbelag. 

Im Innern der Cyste finden sich in der Nähe der Epithelbekleidung feinkörnige, 
homogene Massen, welche mit Eosin rosafarbig gefärbt werden, und welche dem, durch 
die Hártung geronnenen, in vivoflüssigen, eiweißreichen Inhalt der Cyste entsprechen. 
In diesen Massen sind auch einige abgestorbene und degenerierte Zellen eingebettet. 

In beiden Fällen hatten wir eine kongenitale Cyste-im mesodermalen 
Teile der Iris vor uns. Nach Seefelder!) werden als angeborene Cysten 
diejenigen gezählt, welche im Gegensatz zu den traumatischen in 
Augen vorkommen, die kein Trauma mitgemacht haben, also spontan 
entstanden sind. Solche Cysten entstehen meistens im jugendlichen 
Alter, wie das auch die schon oben erwáhnte Zusammenstellung von 
Tertsch zeigt. Seltener begegnet man den Cysten im späteren Alter, 
wie in unseren Fällen (Fall I 35, Fall II 36 Jahre alt). Die Bezeichnung 
„angeboren‘ kann in diesen Fällen nur so viel bedeuten, daß wir, wie 
unten ersichtlich gemacht werden soll, berechtigt sind, anzunehmen, 
daß die Vorbedingungen zur Entwicklung dieser Bildungen bereits 
während des fötalen Lebens geschaffen worden sind, und auf dieser 
Grundlage erst im späteren Alter sich die Cysten ausbilden. Beide 
Cysten lagen nahe dem Pupillarrande und in den vordersten Irisschich- 
ten eingebettet, so daß die vordere Wand nur mit einer sehr schmalen 
Irisschicht bedeckt. war, während an der Bildung der hinteren Wand 
sich beinahe die ganze Regenbogenhaut beteiligte. Im zweiten Fall 
war eine ausgesprochene homogene Basalmembran vorhanden zwischen 
Irisstroma und Cystenepithel. Die Wandbekleidung der Cyste bestand 
aus typischen Epithelzellen. Bekanntlich sind in dieser Beziehung 
schon die Ansichten der einzelnen Autoren recht divergent. So fanden 
Schmidt-Rimpler?), Ginsberg®), Terrien®), Treacher - Col- 


1) Seefelder, Lubarsch-Ostertag 1906—1909, S. 752. 

2) Schmidt - Rim pler, Zur Entstehung der serösen Iriseysten. Archiv f. 
Ophthalmol. 35, 147. 1889. | 

3) Ginsberg, Über seróse idiopathische lriscysten. Zentralb. f. prakt. 
Augenheilk. 19, 332. 1895. 

3) Terrien, Etudes sur les cystes de l'iris. Arch. d. oph. 1901. 5s. 651. 
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lins1), Streiff2) u.a. in ihren Fállen einen Endothelbelag der Cyste, 
dagegen, abgesehen von den álteren Autoren, beschreiben Juselius, 
Böhm, Bergemann u.a. typische Epithelbekleidung in ihren Cysten. 
Die meisten Autoren erwähnen nichts darüber, ob die Epithelschicht 
der Cyste auch Pigment geführt hat, einige wieder, wie z. B. v. Rosen- 
zweig, betonen aber, daß trotz wahrer Epithelbekleidung die Zellen 
unpigmentiert waren. Pigmentation der Epithelschicht wird von 
Schmidt-Rimpler, Engelen?), Lagrange®) (teilweise pigment- 
frei) und Juselius (die vordere Cyste unpigmentiert, die hintere stark 
pigmentiert) beschrieben. In unseren beiden Fällen, besonders ausge- 
sprochen aber im Fall 2 waren die Epithelien pigmentiert. Die Pig- 
mentierung war stellenweise im letzteren Fall so stark, daß die Pig- 
mentkörner nicht nur im Zellprotoplasma vereinzelt angetroffen. wur- 
den, sondern daß in einzelnen Zellen sogar der Zellkern .dadurch ge- 
deckt wurde. Das klinische Krankheitsbild betreffend soll noch er- 
wähnt werden, daß nach Tertsch die Cysten keine sekundäre Druck- 
steigerung verursachen, dagegen war in unserem zweiten Fall, ähn- 
lich dem Falle von Böhm, ein Sekundär-Glaukom vorhanden und die 
Drucksteigerung wurde durch das Entfernen der Cyste beseitigt. 

Die Frage über das Zustandekommen und die Deutung dieser Ge- 
bilde ist noch immer offen. So meint Schmidt - Rimpler, daß die 
spontanen Cysten als Iymphatische Erweiterungen der Iriskrypten an 
deren Vorderfläche infolge Verschlusses ihrer Mündung gedeutet wer- 
den müssen. Dementsprechend wären diese mesoblastischen Bildungen, 
ihr Belag wäre aus Endothelzellen gebildet, welche bekanntlich in das 
Irisstroma übergehen können, wenn die Iriskrypten flache Ränder be- 
sitzen. Ginsberg betont, daß die Iriscysten eine treffende Illustration 
zu Virchows Satz bieten, „daßanderselben Lokalitätscheinbar 
ganz analoge Cysten von ganz verschiedener Bedeutung 
vorkommen“. Er erweiterte die Theorie von Schmidt - Rimpler, 
hält die spontanen Iriscysten für Lymphabsackungen, nur wäre es nicht 
nötig, daß gerade eine Krypte abgeschlossen werden müßte, sondern es 
genüge der Abschluß eines anderen Lymphraumes im lrisstroma. 


Durch diese Art Retention wäre erklärlich, daß die Cysten in der Iris 


eine verschiedene topographische Lage einnehmen können, während 
im Sinne Schmidt - Rimpler die Cysten immer vor den großen Ge- 


1) Treacher- Collins, On the pathologie of intraocularcysts. Hosp. Re- 
ports, Vol. XIII, p. 41. 1890. 

3) Streiff, Kryptenblatt und Kryptengrundblatt der Regenbogenhaut und 
die Entstehung der serósen Cysten an der vorderen Seite der Iris. Archiv f. Augen- 
heilk. 50, 56. 1904. 

*) Engelen, Ein Fall von kongenitaler seróser lriscyste. Inaug.-Diss. Mar- 
burg 1910. 

*) Lagrange, Arch. d. ophth., Vol. XX, p. 272. 1900. 
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fäßen gelagert sein müßten. Ginsberg faßte als ähnlich entstandene 
Cysten die Fälle von Herrnheiser!), Jules, v. Rosenzweig?), Clark, 
Schröter?) und Schmidt - Rimpler auf. Streiff erklärte die Cysten 
als Endothelialeysten unter dem Kryptenblatt der Iris, entstanden 
durch lymphatische Absackungen, oder durch traumatische Eröffnung 
der Fuchsschen Spalte. Guilini*), der gelegentlich eines kavernösen 
Angioms cystische Hohlräume fand, erklärt die Cysten als sekundäre: 
Infolge der 'ausgedehnten Verwachsungen und hierdurch bedingten 
Faltungen werde durch zu hochgradige Zirkulationsstörungen mit 
Exsudation die Anlage zur Cystenbildung geschaffen. Engelen hält 
seinen Fall auch für eine Exsudationscyste, welche durch eine Blutung 
der Iris bei der Geburt bedingt sein sollte. Diese Theorien haben alle 
gemeinsam, daß die Cysten als Endothelialcysten gedeutet werden. 
Demgegenüber finden wir schon bei älteren Autoren Beschreibungen, 
in welchen die Wandbekleidung der spontan entstandenen lriscysten 
als eine epitheliale beschrieben wird. So beschrieb v. Rosenzweig 
eine Cyste mit mehrschichtigem Epithel, wo die Zellen kein Pigment 
enthalten haben, dagegen deutliche Riffe und Stacheln zeigten, und 
weist infolgedessen darauf hin, daß diese Iriscysten aus ektodermalem 
Gewebe entstehen, und vergleicht sie mit Dermoidcysten, welch letztere 
weiter entwickelte verirrte Keime des äußeren Keimblattes sind, die 
in der Embryonalzeit dahin versprengt werden, wo sie später wuchern. 
Dem Retinalepithel wird aber bei der Entstehung keine Rolle zuge- 
billigt. Lagrange sieht in seinem Falle eine Dermoidcyste, Bar- 
delli denkt an Drüsenepithel. Nadal5) führt die Cystenbildung auf 
Epitheleinstülpungen und Absprengungen gelegentlich der Linsenent- 
wicklung zurück. Die Entstehung aus dem Pigmentepithel der Iris- 
 hinterflüáche spielt keine Rolle bei der Entstehung unserer Gebilde, da 
die Cyste mit dieser Schicht nirgends zusammenhängt. Auf die Mög- 
lichkeit der Entstehung aus Zellen des Retinalepithels, die sich nach der 
Art der Klumpenzellen von dem Zellverbande losgelóst haben, denkt 
Nadal überhaupt nicht. Treacher - Collins, Monzon®) und Streiff 
denken auch an die Möglichkeit, daß ektodermale Gewebe durch em- 
bryonale Implantation an der Bildung spontaner lriscysten mitbe- 
teiligt sein können. Besonders deutlich finden wir diese Ansicht in 


!) Herrnheiser, Über seróse Iriscysten. Prager med. Wochenschr. 1891. 
. 2?) v. Rosenzweig, Ein Fall von kong. seróser lriscyste. Deutschmanns 

Beiträge Heft 13, Bd. 2, 9, 358. 1894. 

3) Sehróter, Spontan entstandene seróse lriscyste. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 15, 417. 1877. 

4) Gullini, Über das kavernóse Angiom der Aderhaut. Archiv f. Ophthalmol. 
36, 253. 1890. 

5) Nadal, Arch. d. ophth. 31, 363. 1911. 

*) Monzon, Thése de Paris 1902. 
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der umfassenden Arbeit von Streiff vor, wo er neben den endothelialen 
Spaltungs- und Retentionscysten die Möglichkeit anerkennt, daß 
epitheliale Cysten durch kongenitale oder traumatische Verlagerung 
von Epithel in die Fuchsschen Spalten (kongenitale Epithelcysten, 
Implantationscysten, Epitheleinsenkungscysten) vorkommen’ können. 

Eine wichtige Umwandlung der Ansichten über die Entstehung der 
kongenitalen lriscysten brachte die Arbeit von Juselius?)*) der 
einen Fall histologisch untersuchte und fand, daß der exstirpierte lris- 
tumor aus zwei cystischen Bildungen aufgebaut war: aus einer inneren 
pigmentierten, welcher mit der Pigmentepithelschicht mit einem Stiel 
im Zusammenhange stand, und einer unpigmentierten, welche im Iris- 
stroma gelagert war und von nicht pigmentiertem, mehrschichtigem 
Scheibenepithel bekleidet gewesen ist. Außer den beschriebenen Cysten 
waren kleinere Bildungen zwischen dem lrisstroma und der Pigment- 
epithelschicht der Iris, welche aus einer Lage Epithelien gebildet waren, 
angelegt an der Basalmembran..Die Epithelien dieser Bildungen zeigten 
dieselben Merkmale wie die Epithelien der ungefürbten Cysten. Juse- 
lius versuchte diese Veränderungen auf embryologischer Grundlage zu 
erklären.. Der Ausgangspunkt war: „Esgibtinderlrisepitheliale 
Bildungen, die vom Ektoderm ausgegangen sind und die 
bei derembryonalen Entwicklungeine Reihe untereinander 
verschiedener Veränderungen durchmachen.“ Bekanntlich 
bilden einzelne dieser Zellen unter Pigmentation die hintere Epithel- 
schicht der Iris, andere dagegen verbleiben pigmentfrei und gehen in 
die Muskelschicht der Iris über. Die ganze vordere Epithelschicht. 
wandelt sich nicht um, einige Zellen bleiben in ihrem pigmentfreien Zu- 
stande übrig. Diese aus der embryonalen Zeit übriggebliebenen Zellen 
können sich unter Umständen später entwickeln, und aus diesen ver- 
harrten, nicht pigmentierten Epithelinseln werden dann nicht” pig- 
mentierte Tumoren der Regenbogenhaut. Bei der Erklärung ähnlicher 
Bildungen muß also nach Juselius auf dieses bereits vorhandene 
Epithelialgewebe Rücksicht genommen werden, welches durch Nicht- 
veränderung auf einem früheren, embryonalen Entwicklungsgrade ver- 
blieben ist. 

Wenn wir die Entwicklungsgeschichte der Iris,. besonders der hin- 
teren Schichten, durchsehen, so sind von verschiedenen Autoren An- 
gaben gemacht worden, die tatsächlich in hohem Grade geeignet sind, 
die obige Erklärungsart zu unterstützen. So schreibt Lauber?), daß 


-ær — o 


1) Juselius, Die spontanen Iriscysten usw. Klin Monatsbl. f. Augenbeilk. 
46 (VI), 300. 1908. 

2) Derselbe, Die Entwicklung des hint. Pigmentepithels usw. Ebenda, S. 19. 

3) Lauber, Beiträge zur Entwicklungsgeschichte und Anatomie der Iris usw. 
Archiv f. Ophthalmol. 68, 1. 1908. 
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bei einer Frühgeburt aus dem achten Monate an mehreren Stellen eine 
Ansammlung vollkommen unpigmentierter Zellen im äußeren Pigment- 
blatte der Iris vorhanden war. Eine dieser Zellen stand mittels eines Fort- 
satzes in Verbindung mit dem Dilatator pupillae, anscheinlich handelte 
es sich also um unpigmentierte Epithelzellen, aus denen eine sich in eine 
Dilatatorzelle umgewandelt hatte. Nach Lauber besitzt.im allge- 
meinen dieser "Tel des Pigmentblattes eine vordere ebene Oberfläche, 
aber ausnahmsweise können Unregelmäßigkeiten vorkommen, indem 
Züge von Pigmentzellen ciliarwärts unter einem spitzen Winkel in das 
Stroma der Iris eindringen. In den meisten Fällen finden sich solche 
einragende Epithelsporne in der Nähe der Ciliarfortsätze, die von der 
Iris entspringen. Ein Analogon beim Erwachsenen kommt nur in der 
unmittelbaren Nähe des Ciliarrandes des Dilatators vor. Weitere 
Stützen dieser Ansicht finden wir in der Arbeit von Elschnig und 
Lauber!).über Klumpenzellen der Iris, wo die Autoren nachwiesen, 
daß die Klumpenzellen lediglich als Derivate des retinalen Anteils der 
Iris zu betrachten sind, im Gegensatz zu Salz mann, nach dem diese 
Zellen mit Pigment beladenen Leukocyten gleichen. Die hinter dem 
Sphincter pupillae gelegenen Zellen sind gewiß nach Elschnig und 
Lauber Abkömmlinge des Retinalepithels der Iris; für die vor dem 
Sphincter pupillae gelegenen läßt sich zwar ein direkter Zusammenhang 
nicht nachweisen, jedoch mögen nicht nur geringere, sondern auch grö- 
Bere Verlagerungen retinaler Elemente während der Entwicklung der 
Iris angenommen werden, infolgedessen haben diese Zellen dieselbe 
Abstammung wie jene, welche hinter dem Sphincter pupillae gelagert 
sind. Ebenso stellen die pigmentierten Speichenbündel (Sphincter- und 
Ciliarspeichen) und die pigmentierten Zellen des Sphincters gewisser- 
maßen Übergänge der unpigmentierten Abkömmlinge des retinalen 
Blattes dar. Münch ist zwar betreffs der Speichenbündel der Iris an- 
derer Meinung und faft dieselben. als Mesenchymgewebe auf. Dem- 
gegenüber betont aber Lauber, daf dieselben entwicklungsgeschicht- 
lich, ferner nach der Art ihrer Pigmentierung, nach dem tinktoriellen 
Verhalten und schließlich nach dem nachgewiesenen Zusammenhange 
mit dem Pigmentblatte dem Muskelblatt der Iris zugehören. Nach 
v. Szily?) entwickeln sich die Speichenbündel der Erwachsenen mit 
dem Dilatator pupillae zu gleicher Zeit und aus dem gleichen Mutter- 
boden, aus den als Pigmentfortsätze bezeichneten Vorsprüngen der 
Epithellamelle. Die stärksten Bündel, die sog. Ansatzfasern entstehen 
aus.den größten dieser Fortsätze, aus dem Pigmentsporn v. Michels. 


'1) Elschnig und Lauber, Über die sogenannten Klumpenzellen der Iris. 
Ebenda 45, 428. 1907. ^ 

2) v. Szily, Beitrag zur Kenntnis der Anatomie der hint. lrisschichten. 
. Archiv f. Ophthalmol.-33. 1902. 
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Wichtig ist noch, daB v. Szily in seinen Präparaten, sowohl an radiären, 
wie an tangentialen Durchschnitten, zwischen dem Dilatator pupillae 
und der hinteren Epithellage einzelne Gruppen von polygonalen, 
gróDeren Zellen aufgefunden hatte, welche Elemente der vorderen 
Epithellage, die an der Metamorphose nicht teilgenommen hat, zuge- 
hörten, d.h. mit einer contractilen Faser nicht im Zusammenhange 
waren. Juselius, der in einer anderen Arbeit die Entwicklung des 
hinteren Pigmentepithels der Iris studierte, kam zu dem Resultate, daß 
die Ektodermalblätter zu der Zeit, zu welcher sie die Pigmentmetamor- 
phose durchmachen, gleichzeitig ein lebhaftes Wachstum mitmachen ; 
infolgedessen entstehen im Epithelblatt spindel- oder knospenförmige 
Gebilde, in welchen einige’ Zellen, oder auch Zellgruppen weiters auch 
auf der früheren Entwicklungsstufe verharren und unpigmentiert bleiben. 
Es sind also während der Irisentwicklung Elemente nachweisbar, 
die versprengt ‘und auch unpigmentiert verharren können. Dement- 
sprechend fand Lauber bei einem Katzenembryo eine von dem vor- 
deren Pigmentblatt der Iris ausgehende Epithelwucherung, in deren 
Mitte ein cystischer Hohlraum nachweisbar war. Die Theorie von 
Juselius hat einen lebhaften Wiederklang erweckt, Jänner, Passera, 
Puccioni, Bergemannt), Böhm?) akzeptierten für ihre Fälle die 
Theorie, oder gaben es zu, daß die kongenitale Iriscyste aus versprengten 
Elementen der Pars ciliaris retinae sich später entwickeln kann. Zu 
einer abweichenden Erklärung ist Tertsch in seinem Falle gekommen, 
wo er annahm, daß die Cyste durch die spätere Dehnung eines präfor- 
mierten Hohlraumes an der Irishinterflàche entstanden ist, welcher 
dadurch zustande gekommen sein könnte, daB entweder ein an der 
Irishinterfläche im embryonalen Leben vorhandener Ciliarfortsatz mit 
einem zweiten gleichfalls präformierten normalerweise vorhandenen 
Fortsatz oder mit dem Pupillarrand verwachsen ist. Dieser Ciliarfort- 
satz, der an seiner Vorderfläche bzw. Cysteninnenfläche Fortsätze trägt, 
war viel breiter als die Iris, die mit ihrer ganzen Rückfläche die vordere 
Wand der Cyste bildete. Bezüglich des Persistieren der Ciliarfortsätze 
an der Hinterfläche der Iris verweist Tertsch auf die daraufbezüglichen 
Untersuchungsergebnisse von van Duyse?), v. Szily, Wolfrum?*), 
welche Einkerbungen am Becherrande der sekundären Augenblase be- 
schrieben haben. 
An diese Untersuchungen anknüpfend müssen wir ganz kurz noch 


1) Bergemann, Beitrag zu den angeborenen Iriscysten. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 46, 37. 1910. 

2) Böhm, Ein Fall von spontaner Iriscyste usw. Ebenda 56, 70. 1910. 

3) van Duyse, Arch. d. ophth. 21, 95. 1901. 

4) Wolfrum, Multiple Einkerbungen d. Becherrandes d. sek. Augehblase. 
Klin. Monatsbl f. Augenheilk. 46, 27. 
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eine andere Art kongenitaler Cystenbildung in der Iris erwähnen, 
welche zwar mit unseren Fällen gar keine Übereinstimmung zeigt, das 
sind die spontanen Cysten an der Irishinterfläche, welche von Treacher- 
Collins, Falchi, Schieck, Wintersteiner und jüngst von Gilbert!) 
beschrieben wurden. Diese Art Cysten wurden zuerst als sekundäre be- 
schrieben in Fällen, wo als Folgezustand vorausgegangener Entzündun- 
gen die Cystenbildung dadurch bedingt war, daß die Pigmentblätter der 
Iris mechanisch getrennt wurden, indem das vordere Blatt fester der 
Iris anhaftete und demgegenüber das hintere Blatt mit der Linsenkapsel 
oder einer Exsudatschwarte pathologisch verwachsen gewesen war. 
Wintersteiner war der erste, der gezeigt hat, daß diese Spaltung der 
beiden Pigmentblätter der Iris auch ohne vorausgegangene entzündliche 
Verwachsungen, d.h. sekundäre Zugwirkung, selbständig auftreten 
kann, und so hinter der Irisfläche pigmentierte cystische Hohlräume 
entstehen können. Gilbert schließt in seinem Falle gleichfalls die ent- 
zündliche Genese der Cyste aus, und erklärt die Cystenbildung als idio- 
pathisch. 

Bei der Erklärung der Entstehung dieser Cysten an der Irishinter- 
fläche finden wir in den bereits erwähnten embryologischen Unter- 
suchungen von Lauber und v. Szily gleichfalls wertvolle Unter- 
stützungen. So beruft sich Gilbert auf die Untersuchungen v. Szilys, 
der bis zum Ende des siebenten Fötalmonats an der Umbiegungsstelle 
der sekundären Augenblase einen konstanten Hohlraum, den Ringsinus 
gefunden hat, welcher dadurch entsteht, daß die an der Umstülpung 
allein beteiligte innere retinale Lamelle sich über die Umschlagsstelle 
heraus ein wenig in das Gebiet der äußeren Lamelle vorstreckt. Es 
könnten nun persistierende kleinste Lücken zwischen den beiden Lagen 
des Pigmentepithels auch im extrauterinen Leben durch Größenzu- 
nahme zur Entstehung von Cysten zwischen den beiden Blättern des 
Pigmentepithels der Iris führen. 

‘ Diese letztere Kategorie der spontanen lriscysten hat aber mit 
unseren beiden Fällen nichts Gemeinsames. Unsere Fälle sind charak- 
terisiert durch ihre topographische Lage, daß sie im Irisstroma einge- 
bettet waren; die Iris hat sich in beiden Fällen derart gespalten, daß 
die vordere Wand der Cysten nur mit einer sehr schmalen Irisschicht be- 
deckt war, dagegen beteiligte sich sozusagen die ganze Iris an der 
Bildung der hinteren Cystenwand. Weiters die oben schon bereits aus- 
führlich erörterten Eigenschaften, die mehrschichtige epitheliale 
Wandbekleidung, die Pigmentierung der einzelnen Epithelien, die aus- 
gesprochene Basalmembran zeigen die Ähnlichkeit mit dem Falle von 
Juselius; aber ähnlich wie bei Bergemann, konnte kein Zusammen- 


1) Gilbert, Über Cysten und Geschwulstbildung der Iris. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 48, 149. 1910. 
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hang zwischen dem Pigmentepithel und Cysteninnenraum nachgewiesen 
werden. Böhm stand nicht ein excidiertes Irisstückchen, sondern das 
enucleierte Auge zur Verfügung, und er fand außer der Cyste, daß der 
Sphincter an der betroffenen Seite rudimentär entwickelt und an der 
unbetroffenen Seite durch bindegewebige Septen in mehrere Portionen 
geteilt war. Bei der Beurteilung der Entstehung dieser Cysten auf der 
Basis von Entwicklungsstörungen werden noch spätere genaue histolo- 
gische Untersuchungen von großem Werte sein, besonders von ganzen 
Augen, wo evtl. auch anderweitige Entwicklungsstörungen bzw. Hem- 
mungen nachgewiesen werden können. 

Im Anschluß daran möchte ich noch über einen Fall von Epithel- 
implantation in der Vorderkammer berichten, welcher dadurch be- 
sonders interessant ist, daß der klinische Befund an und für sich nicht 
an dies Vorkommnis hätte denken lassen. 


D., Marie, 60 Jahre alt, wegen Kat. senil am 21. XI. 1908 an der Universitäts- 
Augenklinik Prof. Elschnig nach Smith mit Häkcheniridektomie, mit breitem 
Bindehautlappen, in der Kapsel extrahiert. Reizlose Heilung; entsprechend dem 
Scheitel der Wunde blieb die Scleralwunde unter dem sofort geschlossenen Binde- 
hautlappen durch 6 Tage noch offen, so daß ein beträchtliches blasses Sickerödem 
bestand. Durch zarten randständigen Epitheldefekt der Cornea Heilung verzögert. 
Schon bei der Entlassung am 29. XII. fand sich bei vollständig glatter Narbe eine 
zarte tiefliegende Trübung gegen die Hornhautmitte durch einen scharfen grauen 
Bogen gut abgegrenzt. Angrenzendes Hornhautepithel etwas unregelmäßig, wie 
schwielig verdichtet, daselbst die Hornhaut zartest getrübt. S. = 0,2 mit + 12. 

Am 1. III. 1909 also 2 Monate später stellt sich Pat. wieder ein wegen Ab- 
nahme des Sehvermögens am linken Auge. L. A. leicht gereizt, Lappenwunde unter 
dem glatt schließenden Bindehautlappen etwas ektasiert,das Randschlingennetz 
im ganzen Bereich derselben verbreitert, das Epithel unregelmäßig wie leicht 
schwielig bis zur Mitte der Hornhaut; aus der inneren Wunde schiebt sich aus der: 
Hornhauthinterfläche eine feine graue Membran vor, ebenso eine zartest graue, 
leicht faserige Membran in das Kolobom- und Pupillarbereich, welches bis auf zwei 
kleinste Lücken die Pupille verschließt, mit der Iris nur im Kolobombereich und 
unten innen durch Pigmentklümpchen zusammenhängt, einzelne Pigmentstreif- 
chen vom Kolobomrand auf die zarte Membran reichend. Bei diascleraler Durch- 
leuchtung erweist sich die Iris in der ganzen Umgebung des Koloboms und der Pu- 
pille durchleuchtbar. Ophthalmoskopisch rotes Licht ohne Fundusdetails. Finger- 
zählen in 30 cm. Tension 50 mm Hg. Es wird die Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
auf Epitheleinwanderung von der Wunde aus gestellt, da bei dem Fehlen von 
iritischen Erscheinungen nach Extraktion die Neubildung der Membrane an der 
Glaskörpervorderfläche nur auf diese Weise erklärbar ist. 

5. III. wird (Prof. Elschnig) oben innen durch eine Lanzenwunde eine breite 
Iridektomie gemacht. Mit der Irismembran kommen einige Tropfen fast normal 
konsistenter Glaskörper. Das an der Pupille liegende Häutchen wird mit dem 
Häkchen gefaßt und extrahiert. 13. IV. nach vorübergehender Spannungsvermeh - 
rung, die mit Eserin bekämpft wurde, entlassen mit unveränderter Funktion, 
weiter bestehenden zarten Epithelveränderungen der Cornea, ganz freiem Pupillar- 
bereich, flottierenden Glaskörpertrübungen. Papille sehr blaß, unscharf begrenzt, 
ohne Exkavation, Tension = 22 mm Schiötz. Bei der histologischen Unter- 
suchung des excidierten Iriestückchens und der Membran findet sich ein mehr- 
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schichtiges, größtenteils plattes Epithel, der Iris bzw. einer dünnen Kapsel — 
starähnlichen Basalmembran — aufsitzend. 

Der breite, die Scleralwunde deckende Bindehautlappen hat die 
Epitheleinwucherung nicht verhindert; begünstigt wurde dieselbe 
wahrscheinlich durch das übrigens nach Extraktionen mit Bindehaut- 
lappen außerordentlich häufig vorkommende längere Aufklappen der 
scleralen Wunde unter dem geschlossenen Bindehautlappen. Die 
Beobachtung weist darauf hin, daß die Epitheleinwucherung nach 
bulbuseröffnenden Wunden doch nicht so selten ist, auch bei Fehlen 
jeder Einklemmung von Iris oder Kapselzipfeln in die Wunde vorkommt, 
und besonders darauf, daß das gleichfalls nicht seltene Glaukom nach 
Staroperationen (bei Fehlen schwerer iritischer Heilungskomplikationen) 
durch ganz rudimentäre, stehengebliebene Epithelimplantation be- 
dingt sein kann. 

Die klinischen Erscheinungen der Epithelimplantation können dabei 
ganz geringfügig sein. In unserem Falle hätte man, wenn die Linse 
nicht in der Kapsel extrahiert worden wäre, also jede Kapselnachstar- 
wucherung ausgeschlossen gewesen wäre, kaum an Epithelimplantation 
denken können. 


B. Traumatische Cysten der Selera. 

Traumatische Epithelcysten der Sclera wurden äußerst selten be- 
obachtet. Lauber!) war der erste gewesen, der aus der Klinik Fuchs 
einen Fall beschrieben hat, in welchem das Auge enucleiert und so die 
ganze Cyste histologisch untersucht werden konnte. Vor seiner Arbeit 
lagen ähnliche Untersuchungen überhaupt nicht vor, sogar daraufbezüg- 
liche klinische Beobachtungen waren ganz vereinzelt. So erwähnt nur 
Hasner sclerale Cysten, ohne auf nähere Einzelheiten dabei einzu- 
gehen, Saemisch hat auf einen mündlich: mitgeteilten Fall von 
- Becker hingewiesen. Lawrence hat zwei Fälle beobachtet, und war 
der erste gewesen, der die vordere Cystenwand abgetragen hat. In 
einem seiner beiden Fälle stellte sich nach Abtragung der vorderen 
Cystenwand heraus, daß die Cyste an ihrem Grunde eine kleine Öffnung 
hatte, welche die Sclera zu durchbohren schien, und durch welche die 
Cyste anscheinend mit dem Innern des Auges kommunizierte. Lauber 
teilt auch eine ältere Beobachtung der Fuchsschen Klinik mit, wo 
auch nur die vordere Cystenwand abgetragen wurde, und in welcher 
gleichfalls an der hinteren Wand der Scleralcyste an einer Stelle die 
Iris eingeheilt war, durch welche ständig das Kammerwasser in die 
Cyste hineinsickerte, und dadurch die Sclerallamellen dauernd fort- 
schreitend auseinander geschoben hat. Im zweiten Falle von Lauber 
war eine schnell wachsende, blasige Cystenbildung nach einer vor- 





1) Lauber, Über Seleraleysten. Arch. f. Ophthalm., 83, 220. 1904. 
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ausgegangenen Stichverletzung vorhanden. Die mikroskopische Unter- 
suchung des Auges zeigte, daß die Hornhaut im oberen Teile ektatisch 
und mit der Iris verwachsen gewesen ist, im unteren Teil war ein cysti- 
scher Hohlraum, dessen Wand von Sclerallamellen gebildet: war, die 
nach oben zu in die Hornhaut übergingen. Die Innenfläche der Cyste 
war mit geschichtetem Plattenepithel überzogen, welches dem Epithel 
der Bindehaut -àm meisten ähnelte. An der aus der Sclera bestehenden 
hinteren Wand der Cyste war nicht nur Irisgewebe eingelagert, sondern 
es war eine direkte Öffnung nachweisbar, durch welche das Epithel im 
Augeninnern vorgedrungen war und den Ciliarkörper und teilweise auch 
die Netzhaut überzog. Später hatten Früchte und Schürenberg!) 
eine Scleralcyste beschrieben, wo aber auch die Hornhaut in bedeutendem 
Maße mitbeteiligt war. Ischreyt?) untersuchte ein Auge mit soge- 
nannter reiner Intrascleralcyste nach einer perforierenden Hornhaut- 
verletzung. Die Cyste lag am oberen Rande der Hornhaut, aber rein 
in der Sclera, die Hornhaut war nur sekuncär und ganz unwesentlich 
beteiligt. Ischre yt nimmt an, daß die Cyste nur dann in das Horn- 
hautparenchym sich verbreite, wenn ihrem Fortschreiten nach hinten 
die Rectussehne ein Hindernis entgegenstelle, weil an dieser Stelle die 
Sclera eine die Festigkeit erhöhende Abänderung ihres Faserverlaufes 
erfährt. 

Im nachfolgenden soll ein Fall beschrieben werden, in welchem ohne 
vorausgegangene Verletzung, als Folge eines Hornhautgeschwüres, eine 
Sceleraleyste von noch nicht beschriebener Größe sich entwickelt hat. 
Das betreffende Auge wurde von Augenarzt Dr. Merz - Weigand in 
Eger enucleiert und an Herrn Professor Elschnig eingesendet, welcher 
mir dasselbe zur Veróffentlichung übergab. Für die gütige Überlassung 
mag es mir erlaubt sein, auch an dieser Stelle meinen ergebensten Dank 
auszusprechen. 

Der Krankengeschichte des Herrn Dr. Merz - Weigand entnehme ich: 

Röhling, Johann, 23 Jahre alt, ohne Beschäftigung. Diagnose: Buphthalmus 
et staphyloma sclerae dextrae, Maculae corneae oculi utriusque. Bis zum 10. Le- 
bensjahre waren die Augen normal. Dann zeigten sich die ersten Erkrankungen 
skrofulöser Natur. Es schwollen die Halsdrüsen an, die Augen entzündeten sich, 
und zwar zuerst das linke, später auch das rechte. Die Entzündungen dauerten 
während der ganzen Schulzeit an. Es wurde dann auch die Nase ergriffen, aus 
welcher sich lange Zeit Eiter entleerte. Das linke Auge erholte sich zuerst wieder, 
das rechte begann dann langsam sich zu vergrößern, bis es seine heutige Form er- 
langte. Erblindet war es schon lange. Seit 3 Wochen kann er die Lider nicht mehr 
schließen und hat zeitweise Schmerzen im Bulbus. 


Status praesens: Die Nase ist total eingefallen, die Lider des rechten Auges 
sind stark vorgewölbt, der Lidschluß mangelhaft. Cilien und Tränenorgane nor- 

1) Früchte und Schürenberg, Über Cormeoscleraleysten. Klin. Monats- 
blätter f. Augenbeilk., 44, 404. 19068. 

?) Ichreyt, Ein Fall von intrascleraler Cyste. Ebenda 45. 59. 1907. 
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über. An der temporalen Seite der Corneoscleralgrenze entsprechend der Kon- 
tinuitätstrennung befindet sich im Bindegewebe umgewandeltes Granulationsge- 
webe. An dieser Stelle sind tiefe einragende Epithelzapfen des Oberflächenepithels 
vorhanden, welche weit in das Grundgewebe hineindringen. In dieser Umgebung 
findet man im Grundgewebe in verschiedenen Schnitthöhen verschieden gelagerte 
selbständige Epithelperlen und Kugeln eingelagert, welche vom Mutterboden ge- 
trennt und auch ziemlich weit davon entfernt siud. Die Epithelkugeln sind so ge- 
baut, daß nur die äußerste Zellenlage aus zylindrischen Zellen besteht, alle anderen 
sind abgeplattet, aber gut gefärbt. Um die Kugeln herum sind meistens mehrere 
Gefäßsprossen. Die Kugeln können ihre Entstehung der Abschnürung einer Sprosse 
von der Epitheleinsenkung verdanken. Die ganze Dicke der Hornhaut wird von 
gefüBreichem Narbengewebe durchsetzt, welch letzteres die Epithelperlen in sich 
birgt. Stellenweise findet man in der Hornhaut kleinere und auch größere Hohl- 
räume, welche mit mehrschichtigem Epithel bekleidet sind. Besonders größere 
solcher Hohlräume sind eben in der Gegend der temporalen Corneoslceralgrenze 
vorhanden, aber mitten im Grundgewebe sind auch viele kleinere und ein großer, 
flacher Hohlraum vorhanden, welche parallel mit der Oberfläche der Hornhaut ge- 
lagert sind und deren Wandung gleichfalls eine epitheliale ist. Die Wandbeklei- 
dung ist in diesen aus geschichtetem Plattenepithel gebildet, welches aber meistens 
nicht direkt dem Grundgewebe der Hornhaut aufsitzt, sondern von letzterem durch 
eine zarte Schicht kleine Blutgefäße führenden Bindegewebes getrennt ist. Die 
Descemetsche Membran ist gut erkennbar; zwischen sie und das Grundgewebe 
der Hornhaut ist wieder eine Schicht eingeschoben, welche an Breite sehr stark 
variiert und welche aus zahlreichen lockeren Bindegewebszel!en aufgebaut ist. Um 
den beschriebenen Wundrand herum gelangt das Oberflächenepithel an die Hinter- 
fläche der Hornhaut und überzieht die Desce metsche Membran, deren endothe- 
lialer Belag infolge dieser Überziehung spurlos untergegangen ist. Das Epithel 
wanderte aber nicht nur entlang der Hinterfläche der Hornhaut, sondern wendete 
sich an die Umschlagstelle herunter, kroch an der Oberfläche des dort befindlichen 
Granulationsgewebes zu seinem Ausgangspunkt zurück, und so begrenzt es eine ab- 
geschlossene Vorderkammercyste. Die epitheliale Bekleidung dieser Vorder- 
kammercyste hat die Eigenschaften des Limbusepithels beibehalten. Meistens ist 
es aus mehreren Zellreihen zusammengesetzt. Hinter dieser Vorderkammer- 
cyste und der Linsenvorderfläche befindet sich ein gefäßreiches, bindegewebig 
umgewandeltes Granulationsgewebe, welches im ganzen eine Dreieckform besitzt, 
mit der Basis des Dreieckes der temporalen, mit der Spitze der nasalen Seite zu- 
gewendet. Man findet hier außer starker Vascularisation auch Epitheleinsenkun- 
gen, Epithelkugeln und -perlen, mitunter in der Mitte kleine cystische Hohlräume 
einschlieBend. Diese Schwarte übernimmt statt der Iris, welche völlig unterge- 
gangen ist, die hintere Begrenzung der Vorderkammer. In dieses Gewebe sind 
auch Reste der Iris eingelagert; es ist stellenweise reich pigmentiert, füllt den Raum 
bis zu der Linse vollständig aus und ist auch mit der Sclera fest verwachsen, so 
daß an der temporalen Seite ein vollständiger Schwund, d. h. Ausgefülltsein des 
ehemaligen Kammerwinkels, eingetreten ist. Auf der Oberfläche dieser Schicht, 
welche der Vorderkammer zugewendet ist, ist die Epithelschicht ganz locker, und 
die Epithelien und gleichfalls die Leukocyten sind unter der Epithelschicht stark 
mit Pigment beladen. Das Pigment ist feinkörnig und braun, meistens in der 
Circumferenz der Kerne eingelagert. Stellenweise bedeckt es in Form von dunkel- 
braunen bis schwarzen Kugeln und Klumpen vollständig die Zellen; aber es sind 
auch große freie Pigmentklumpen sichtbar. Das Pigment stammt von den aufge- 
lösten pigmentierten Zellen der Iris und wurde durch den Lymphstrom den ver- 
schiedensten Zellen zur Verfügung gestellt. 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 12 ^ 
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In der temporalen Hálfte der Sclera sitzt die eigentliche Scleraleyste. Die 
vordere, seitliche, hintere und mediale Wandung wird ausschlieBlich durch die 
Sclera gebildet, nur an der vorderen und medialen Ecke ist auch die anliegende 
Hornhautpartie an der Begrenzung beteiligt. An dieser Stelle ist die Hornhaut 
ektatisch und verdickt. Die Sclera spaltet sich in zwei Schenkel und umringt den 
Hohlraum. An dem vorderen und hinteren Spaltungspunkt ist sie am meisten 
breit. Temporalwärts nach hinten und unten wird die Cystenwand immer schmaler. 
Es besteht eine kleine Kommunikationsöffnung zwischen Cysteninnenraum und 
Augeninnern, an deren Umrandung sich Hornhaut, Lederhaut und Reste der ein- 
gewachsenen Iris beteiligen. Die ganze Wand der Cyste wird sozusagen von der 
Sclera gebildet, welche an diesen Stellen keine Besonderheiten aufweist. Nur an 
der vorderen Umbiegungsstelle, wo auch die Kommunikationsóffnung gelagert 
ist, ist auch die Hornhaut auf einer kleinen Strecke an der Bildung der Cystenwand 
mitbeteiligt, dessen Verhalten aber schon ausführlich geschildert wurde. 

Die vordere laterale Cystenwand, welche gleichfalls von der Sclera gebildet 
wird, ist noch mit?Bindehaut überdeckt. Die Innenfläche der Cyste ist überall mit 
Epithel bedeckt, welches meistens 2—3 Schichten trägt. Die einzelnen Epithelien 
sind gut gefärbt. Die Zellformen sind an verschiedenen Stellen sehr variierend; 
es läßt sich mit Sicherheit nicht entscheiden, ob es dem Conjunctival- oder Corneal- 
epithel zugehörte. | 

Es muß noch erwähnt werden, daß in dem Narbengewebe vor der Linse sich 
ohne nachweisbaren Zusammenhang mit dem Deckepithel mehrere langgestreckte 
Epithelschläuche befinden, welche nach hinten ziehend teilweise frei gegen den 
Glaskörperraum vorragen. 

Der Ciliarkörper ist teilweise abgehoben und auch atrophisch. Die Ciliar- 
fortsätze zeigen starke Wucherung. Linse kataraktös und geschrumpft. Ader- 
haut und Netzhaut zeigen mannigfaltigste Erscheinungen einer durchgemachten 
Entzündung. Der Glaskörperraum ist von einer homogenen Masse ausgefüllt. 

Wenn wir das Vorhergesagte überblicken, so läßt sich folgendes 
sagen. Das Auge hat in der Kindheit wahrscheinlich ein skrofulöses 
Hornhautgeschwür durchgemacht, welches perforierte und dann mit 
einer lIriseinlagerung ausheilte. Infolge der Eröffnung des Auges 
wucherte das Oberflächenepithel entlang der Wundlippen in die Horn- 
haut hinein. Den Weg dieser Wucherung zeigen die Epitheleinsenkungen 
und Epithelkugeln der Hornhaut, in der sich auch kleine cystische Hohl- 
räume gebildet hatten. Das Oberflàchenepithel kroch aber weiter vor- 
wärts, erst entlang der hinteren Fläche der Hornhaut, welch letzteres 
Fortschreiten den Anlaß zur Bildung einer Vorderkammercyste 
bildete. Es waren also drei wichtige Momente vorhanden: die durch 
Ulcerationen bedingte Eröffnung der Bulbuskapsel, das Vorfallen bzw. 
Einwachsen der Iris und das Hineingelangen des Oberflächenepithels. 
Nach Lauber sind letztere Merkmale Folgeerscheinungen der ersten 
und verursachen zusammen eine protrahierte Wundheilung. Beim 
Hineinwachsen der Iris bildete sich ein zellenreiches, stark vascularisiertes 
Granulationsgewebe, welches, wie unten ersichtlich gemacht werden soll, 
als geeigneter Nährboden dient beim Hineingelangen bzw. Vorwärts- 
schreiten des Epithels. Es unterliegt keinem Zweifel, daß die ver- 
schiedenen Epithelräume mit dem von der Oberfläche her eindringenden 





Über spontane lriscysten und traumatische Scleralcysten. 171 


Epithelzapfen in direkter Verbindung gestanden sind. Es läßt sich der 
ganze Vorgang genau verfolgen. Die tiefe Epitheleinsenkung an der 
Perforationsstelle, die Epithelkugeln und -perlen, in und in der Umge- 
bung des bindegewebig entarteten Granulationsgewebes, die aus der der 
unteren Wundlippe entsprechenden Stelle ausgegangene Vorderkammer- 
cyste und schließlich die immens große Scleralcyste repräsentieren nur 
verschiedene Stufen desselben Prozesses. Bei der Perforation entstand 
eine breite Wunde, das Epithel hatte Gelegenheit, durch diese in die 
Tiefe einzudringen und auf dem jungen Granulationsgewebe in diver- 
genten Richtungen weiterzuwuchern. Durch das Hineinwuchern des 
Epithels entstand eine verspätete Wundheilung, zwischen den La- 
mellen der Corneosclera resümierte dadurch ein im Anfang schmaler 
Spalt, welcher später unter dem intraokularen Drucke an Größe zuge- 
nommen hat. So bildeten sich in dem ursprünglichen Wundkanal 
cystische, mit Epithel bekleidete Hohlräume, wie es Abb. 2 auf 
Tafel X zeigt. Später vergrößerte sich allmählich die Cyste, besonders 
weil sie mittels einer kleinen Öffnung mit dem Augeninnern im Zusam- 
menhange stand. Lauber beruft sich auf die leichtere Spaltbarkeit 
der Selerallamellen gegenüber der Corneoscleralgrenze, welche mit im 
Spiel würe, daB die Cysten sich nach hinten ausbreiten. Ischreyt 
nimmt zwar an, daß die Sclera durch die Festigkeitsánderung ihres 
Faserverlaufes an der Rectusinsertionsstelle emen Widerstand leiste, 
welcher aber nicht hochgeschátzt werden darf, wie das auch vorliegen- 
der Fall zeigt, wo die Cyste ganz zum hinteren Pol des Auges reichte. 

Von ausschlaggebender Rolle ist die verzögerte Wundheilung, 
welche, abgesehen von Infektionen, durch die Einlagerung der Iris be- 
günstigt wird. Das Hineinwaehsen des Oberfl&áchenepithels ist eine 
direkte Folge der verspáteten Wundheilung; wenn es aber zustande ge- 
kommen ist, trägt es wieder bei, daß die Außenränder der Wunde 
später sich vereinigen, und unterdessen, bis die äußeren Wundränder 
vereinigt werden, dringt das Epithel auf der Oberfläche des unterdessen 
gebildeten jungen Granulationsgewebes weiter vorwärts. 

Bei einer jeden perforierenden Wunde dringt aber das Epithel in 
die Wundränder ein. Die Epitheleinwachsung in die Wundlippen bei 
perforierenden Hornhautwunden ist der normale Reparationsvorgang, 
von welchem ich nur ganz flüchtig folgendes erwährie. Das Epithel ist 
unter allen Geweben dasjenige, welches durch eine reiche und vollkom- 
mene Regenerationsfähigkeit ausgezeichnet ist, welche zum großen 
Teile auf der schon unter normalen Verhältnissen ihnen eigenen Ver- 
mehrungsfähigkeit basiert ist. So hat z.B. Juselius!) gezeigt, daß 


1) Juselius, Exp. Untersuchungen über d. Regeneration d. Epithels d. 
Cornea usw. Archiv f. Ophthalmol 35, 350. 1910. 
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nach Entfernung eines Stückchen Epithels aus der Hornhautmitte 
eine Reaktionswelle entsteht mit karyokinetischen Figuren am Limbus 
und die Welle schon in zwei Stunden den Defekt erreicht, obwohl sie 


. mit der eigentlichen Regeneration wenig zu tun hat. Die eigentliche 


Bekleidung des Defektes erfolgt durch direkte Kernteilung aus den rand- 
ständigen Zellen des Defektes. Güterbock hat schon die frühzeitige 
Ausfüllung der Hornhautwunden mittels Epithelzapfens beobachtet, 
zwar irrtümlicherweise so gedeutet, daß diese durch mechanische Ein- 
stülpung des Epithels durch die Messerspitze zustande käme. Gegen 
letztere Ansicht hat Gussenbauer Stellung genommen und behauptet, 
daß das Hornhautgewebe nach der Durchschneidung sich retrahiert 
und infolge dieser Retraktion das Epithel sich in die Wunde einsenkt. 
v. Wyss zeigte, daß bei perforierenden Verletzungen der Hornhaut das 
Epithel die Wundspalte mindestens zu zwei Dritteln in ihrer Tiefe aus- 
füllt. Von großer Bedeutung waren die Versuche von Neese und 
Ranvier, welche gezeigt haben, daß die Hornhautlücke sehr rasch vom 
Epithel bekleidet wird. Die Bildung des eigentlichen Epithelzapfens 
ist eine provisorische, unter normalen Verhältnissen findet ebenso rasch 
die AbstoDung des Zapfens statt, welche durch eine reaktive Entzündung 
mit Ansammlung von Rundzellen, Wucherung der Hornhautzellen und 
eine dadurch verursachte Degeneration der Epithelien besorgt wird. 
Bei diesen Reparationsvorgängen wird stets überall mit einem großen 
Überschuß gearbeitet, wie das auch aus den Arbeiten von Bier klar 


' zutage tritt. Es möchte zu weit führen, an dieser Stelle auf alle Momente 


N 


der Epithelwucherungen einzugehen, es soll nur die Tatsache erwähnt 
werden, daß das Epithel überhaupt mit Vorliebe in die Wundränder 
und Lymphspalten hineinwuchert (z. B. Ulcus cruris, Caries der 
Knochen). 

Das Eindringen des Epithels in die Wundspalte bezweckt also nur 
die Regeneration, erreicht einen gewissen Grad, nach welchem mittels 
einer reaktiven Entzündung die Wunde abgeschlossen wird. Patho- 
logische Prozesse können sich nur dann ausbilden, wenn eben diesem 
Hineinwachsen des FEpithels keine Grenze gesetzt werden kann. In 
dieser Beziehung ist eben die protrahierte Wundheilung, das Vorfallen 
und Hineinwachsen der Iris in die Wunde und besonders das junge, 
gefäßreiche Granulationsgewebe äußerst wichtig, besonders letzteres, 
welches für das Wuchern des Epithels den denkbar günstigsten Nähr- 
boden schafft und so das Gedeihen der Epithelien in hohem Maße be- 
günstigt. Außer Granulationsgewebe repräsentieren stark vasculari- 
sierte Gewebe (z. B. Iris) im allgemeinen auch einen günstigen Nähr- 
boden für Epithelwucherung. Die Selera gilt als schlechter Nährboden, 
darum sind auch Seleraleysten viel seltener auffindbar. 








Abb. 1. 


Abb. 2. 
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Erklärung der Abbildungen 1 und 2 auf Tafel IX und X. 


Gezeichnet mit Zeiß’ Immersionsobjektiv, Okular Nr. 4. Ein Teil der 
Cystenwand aus dem Fall 2 (Iriscyste). Zwischen Irisstroma und Epithel- 
schicht eine deutliche Basalmembran sichtbar. Verschiedene Gestalt der 
Zellen der Epithelschicht. Pigmentation der einzelnen Epithelien. Die 
Pigmentkórner sind von brauner bis schwarzer Farbe und sind meistens im. 
Zellprotoplasma eingelagert, in der Circumferenz der Kerne. 

Gezeichnet mit dem Zeichenapparate von Edinger, Mikropolarer 30 mm, 
schwacher Kondensor, Okular Nr. 4. a) Vordere mediale Ecke der Scleral- 
cyste, b) mit Epithel bekleideter Hohlraum in der Hornhaut, c) Vorder- 
'kammercyste. Außerdem zahlreiche Epithelkugeln im Grundgewebe der 
Hornhaut und auch im Granulationsgewebe vor der Linse, in welchem die 
Pigmentreste der vóllig untergegangenen Iris sich befinden. 


Die Sehschärfe im Halbdunkel, 
zugleich ein Beitrag zur Kenntnis der Nachtblindheit. 


Von 
Dr. C. Otto Roelofs und Prof. Dr. W. P. C. Zeeman. 


(Aus der Universitáts-Augenklinik in Amsterdam.) 
Mit 6 Textabbildungen. 


Es ist eine bekannte Tatsache, daß für das normale ‘Auge die Be- 
leuchtung nicht unter ein bestimmtes Minimum sinken kann, onne daß 
eine deutliche Sehstórung auftritt. Liegt dieses Minimum ziemlich 
hoch, tritt schon bei geringem Schwächerwerden des Lichtes, bei dem 
ersten Beginn der Abenddämmerung, eine Beeinträchtigung des 
Sehens ein, so spricht man von Nachtblindheit oder Hemeralopie!). 

Das Wesen und die Ursache dieser Nachtblindheit sind uns nur noch 
in sehr unzulänglichem Grade bekannt. Bei verschiedenen Autoren 
besteht eine sehr verständliche, obwohl nicht ganz zu rechtfertigende 
Neigung, hierbei ausschließlich an eine Adaptationsstörung zu denken. 
Es kann uns denn auch nicht wundern, daß bei den zahlreichen Klagen 
über Nachtblindheit bei im Felde stehenden Soldaten an allererster 
Stelle die Dunkeladaptation untersucht wurde. Dies hat jedoch zu 
der überraschenden Entdeckung geführt, daß nur bei einem kleinern 
Teile der Fälle von Nachtblindheit eine Adaptationsstörung nachweis- 
bar war [nach Hübener?): 22%, mit, 78%, ohne Adaptationsstórung ; 
vgl. auch Löhlein?), Meyer“) u. a.]. Einige Untersucher glauben 
hieraus folgern zu dürfen, daß in der überwiegenden Mehrheit der Fälle 
zu Unrecht von Nachtblindheit gesprochen worden sei und daß es not- 
wendig sei, diesen Ausdruck nur dort zu gebrauchen, wo durch die Unter- 


1) Da in den nachfolgenden Betrachtungen die Nachtblindheit wiederholt 
zur Sprache kommen wird, sei darauf hingewiesen, daß wir nun ausschließlich 
den Ausdruck Nachtblindheit gebrauchen, dagegen das Wort Hemeralopie ver- 
meiden werden, indem wir den schon von Mackenzie, Leber und auch wieder 
von Hirschberg (Handb. d. ges. Augenheilk. Bd. XII) gegebenen Rat befolgen, 
da die griechischen Wörter so ER in der Literatur zu Mißverständnissen und 
Verwirrung Anlaß gaben. 

2) Archiv f. Ophthalmol. 93, 360. 

3) Ber. d. ophthalmol. Ges. Heidelberg 1916, S. 209. > 

4) Zeitschr. f. Augenheilk. 39, 73. 
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suchung mit Sicherheit eine Adaptationsstórung nachgewiesen werden 
kann (Hübener) ein Standpunkt, den auch Meyer einzunehmen 
scheint, der wenigstens von 300 anamnestisch als nachtblind zu quali- 
fizierenden Personen 114 als normal absondert, auf Grund ihrer normalen 
Adaptation. Auch Birch- Hirschfeld!) verteidigt diese Ansicht, 
wenn er schreibt: , Wir müssen vom augenürztlichen Standpunkt aus 
unbedingt daran festhalten, daB als nachtblind nur derjenige bezeichnet 
wird, bei dem eine wesentliche Erhöhung der Reizschwelle oder Ver- 
minderung der Empfindlichkeitszunahme eine Unterwertigkeit des Licht- 
sinns gegenüber dem normalen Auge erklärt, die sich vor allem in Stö- 
rungen der Orientierung und Unterschiedsempfindlichkeit bei stärker 
herabgesetzter Beleuchtung äußert.“ 

Wir können diese Meinung nicht teilen. Das Phänomen der Nacht- 
blindheit besteht bedingungslos dort, wo bei Sehen im Halbdunkel 
mehr als gewöhnliche Störungen in der Orientierung und dem Unter- 
scheidungsvermögen auftreten. Falls sich nun herausstellt, daß dies 
nur in 22%, der Fälle einer Adaptationsstörung zugeschrieben werden 
kann, dann ist dies kein Grund, in den übrigen 78%, das Bestehen der 
Nachtblindheit zu leugnen; vielmehr werden wir damit vor die Auf- 
gabe gestellt, diejenigen Ursachen zu ergründen, die dann in diesen 
übriggebliebenen 789; dafür haftbar gemacht werden können. Auch 
die Wahrscheinlichkeit, daß unter diesen 78%, Simulanten einbegriffen 
sein werden, enthebt uns nicht der Pflicht objektiver Untersuchung 
nach den verschiedenen Ursachen, welche dieser Nachtblindheit zu- 
grunde liegen kónnten. 

Stellt man es sich zur Aufgabe, für die Beschwerden des N achtblinden 
eine Erklärung zu geben, dann kann man hierfür zwei Wege einschlagen. 
Falls man über ein großes Material von Nachtblinden verfügt, kann 
man durch eine eingehende Untersuchung aller dieser Patienten zu 
ermitteln suchen, ob sie noch andere Erscheinungen gemein haben, 
in der Hoffnung, daß die Kenntnis eben dieser Erscheinungen vielleicht 
eine Erklärung für das Phänomen der Nachtblindheit ergeben werde. 
Jedoch noch ein anderer Weg steht uns offen. Man kann die Frage auf- 
werfen, ob uns nicht unsere Kenntnis von der Physiologie des Seh- 
organes einige Fingerzeige gibt, unter welchen besonderen Umstánden 
das Auftreten von Nachtblindheit, d. h. eine unzureichende Orienierüng 
und ein ungenügendes Unterscheidungsvermógen im Halbdunkel er- 
wartet werden kann, um auf diese Weise eine Richtung zu finden, in 
welcher eine weitere Untersuchung geleitet werden muß. Wenn wir 
diesen letzten Weg einschlagen und versuchen, der Nachtblindheit 
auf physiologischem Wege näherzutreten, dann müssen wir wissen, 
was unter Nacht oder Dämmerung zu verstehen ist, d. h. wie stark die 


I (3) 2 Zeitschr. f. Augenheilk. 38, 58. 
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Beleuchtung, wie groß die Kontraste zwischen den verschiedenen Gegen- 
ständen unter den genannten Umständen sind. Ist dies einmal fest- 
gestellt, dann erhebt sich die Frage: Welchen Anforderungen muß unser 
Auge in anatomischer und physiologischer Hinsicht genügen, um bei 
Nacht (bzw. in der Dämmerung) sehen zu können. Zu dem Zwecke muß 
untersucht werden, welchen Minimumanforderungen die Lichtemp- 
findlichkeit und die Sehschärfe bei dieser schwachen Beleuchtung, 
bei vielleicht oft geringen Kontrasten zu genügen haben, damit wir uns 
noch orientieren und noch frei bewegen können. Aber nicht allein von 
Lichtempfindlichkeit und Sehschärfe braucht dies abhängig zu sein; 
vielmehr werden noch andere Faktoren, die mit dem körperlichen und 
geistigen Zustand zusammenhängen, mit in Betracht gezogen werden 
müssen. Somit werden wir außer auf das Adaptationsvermögen, den 
Bau des Auges, die Helligkeit der Media, die Pupillenweite usw. auch 
noch auf Übung, Ermüdung, Konzentrierung der Aufmerksamkeit 
u. dgl. zu achten haben. f 

Beginnen wir nunmehr mit der Beleuchtung. Die Beleuchtung in 
der freien Natur bei Abend und bei Nacht ist nichts weniger als konstant. 
Wir kónnen sie als die Resultante des von dem Mond und den Sternen 
der Erde zugesandten Lichtes betrachten, vermindert um dasjenige 
Lichtquantum, was in der mehr oder weniger bewölkten Atmosphäre 
absorbiert wird. 

Den unter Kapteyns Leitung von Y ntema!) auf der Drenther 
Heide ausgeführten Untersuchungen danken wir die Kenntnis der 
Lichtmengen, welche an einem wolkenlosen Abend im März oder 
April zu uns gelangen. In einer ersten Serie von Untersuchungen be- 
stimmte Y ntema die relative Helligkeit verschiedener Teile des Him- 
mels. In einer zweiten Reihe von Untersuchungen wurde versucht, die 
Helligkeit eines Teiles des Himmels mit der Lichtmenge zu vergleichen, 
die von einem Stern der ersten Größe ausstrahlt. Indem Yntema 
sich auf ausführliche Untersuchungen Kapteyns stützte, vermochte 
er schließlich zu einer Schätzung des Gesamtbetrages an Sternenlicht 
des ganzen Himmels zu gelangen und diesen auf einen Betrag von 1350 
Sternen erster Größe oder per Hemisphäre auf die Hälfte (675) fest- 
zustellen. Die Lichtstärke eines Sternes der ersten Größe kann auf 


85 Ä و‎ ; " 
- Meterkerze gesetzt werden. Die gesamte Lichtstürke des Sternen- 


108 
85 
lichtes würde man also zu 675 . = 0,00057375 MK. ansetzen können. 


108 
Wie groß wird nun die Beleuchtung eines Gegenstandes auf der Erde 
sein? Die Beleuchtung ist nicht allein von der Lichtstärke abhängig, 
sondern auch von der Größe des Winkels, unter dem das Licht einfällt. 





!) Public. of the Astronom. Laboratory at Groningen 1909. 
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Denken wir uns nun das Sternenlicht gleichmäßig über das Himmels- 
gewölbe verteilt, dann wird ein horizontal sich darbietender Gegenstand 
am günstigsten beleuchtet werden; da jedoch die Strahlen unter sehr 
verschiedenem Winkel einfallen, wird diese Beleuchtung noch nicht 
0,0003 MK. betragen. 

Nachdem man mehr oder weniger in pons auf die Beleuchtung der 
umgebenden: Gegenstände bei Nacht orientiert ist, kann man die Frage 
zu beantworten suchen, was nun bei derartig geringen Lichtmengen 
unterschieden werden kann, die Frage nach unserem Lichtunterschei- 
dungsvermögen und nach unserer Sehschärfe bei diesem schwachen Licht. 

Wenn wir mit dem auf unsere Anweisung gebauten Lichtsinnmesser 
direkt nach vorangegangener Lichtadaptation einen Schwellenwert 
bestimmen, ergibt sich, daß das gezeigte Objekt bei einer Beleuchtung 
von mindestens 0,11836 MK. wahrzunehmen ist. Als Objekt diente 
uns eine gleichmäßig beleuchtete Milchglasplatte von 40 x 40 cm in 
dier Vorderwand unseres Lichtsinnmessers, der sich in einer Entfernung 
von 5 m vom Untersuchten befand. Jede Rippe des Glases wird dann 
unter einem Winkel von 2? 35' gesehen. Bei Beleuchtungsintensitüten, 
wie sie nach Y nte ma bei hellem Sternenhimmel bestehen (0,0003 MK.), 
würde ein Objekt von dieser GróBe also nicht wahrgenommen werden. 
Erst nach 15 (bzw. 25) Minuten. lang andauernder Dunkeladaptation 
wird ein derartiger Gegenstand für R. (bzw. Z.) sichtbar sein, während 
er nach längerer Dunkeladaptation bedeutend oberhalb der Schwelle 
liegt, wie aus der Adaptationskurve abzulesen ist. 

Schon die Abhängigkeit des Schwellenwertes von der Größe des Vor 
suchsobjektes erinnert uns daran, daß ein Schwellenwert ein unzurei- 
chendes Maß für die Fähigkeit, sich bei schwachem Licht zu bewegen, 
sein würde. Das Wahrnehmen von Licht allein ist dazu nicht ausreichend, 
vielmehr kann hierbei eine gewisse Unterscheidung verschiedener Gegen- 
stände nicht entbehrt werden; und daher ist eine Untersuchung nach 
der Sehschärfe bei sehr schwacher Beleuchtung angebracht. 

Der Einfluß der Beleuchtung auf die Sehschärfe ist schon oft Gegen- 
stand der Untersuchung gewesen [Tobias Meyer (1754), Förster 
(1857), Aubert, Klein, Posch, Carp,Ricco, Albert Totti, Mano- 
lesco, Nicati, Uhthoff, Laan und Piekema, Herbert Parsons!), 
Hulshoff - Pol?). Nichtsdestoweniger erachteten wir es von Wichtig- 
keit, eine neue Untersuchung über das Unterscheidungsvermógen bei 
sehr geringen Lichtintensitäten anzustellen und uns dabei nicht auf die 
Untersuchung der Sehschärfe nach den üblichen Methoden (die meistens 
die Bestimmung des Minimum separabile bezwecken) zu beschränken, 
sondern nebeneinander sowohl die Größe des ii 


1) Ophth. Hosp. Reports 1914. 
2( Ned. Tijdschr. v. Geneesk. 1917, S. 1119. 
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als die Feinheit des Richtungssinnes in die Untersuchung einzubeziehen. 
Für die Wahl der Versuchsobjekte sei auf die darauf bezüglichen Ar- 
beiten von Otto Roelofs!) verwiesen. 

Wenn man sich bei dem Verfolgen einer 
dunkeln Landstraße von der Grenzlinie zwischen 
der schwach erleuchteten Straße und dem 

p  Qunkeln Grasrande an deren 8eiten leiten läßı‏ اااا 

oder zur Orientierung den Waldrand benutzt, 

der sich erkennbar gegen den schwach erleuch- 

teten Himmel abhebt, dann wird das Erkennen 

einer kleinen Ungleichheit in diesem Rande 

ees co VO Wert sein kónnen ; es schien wahrscheinlich, 

daB die Empfindlichkeit für derartige Rich- 
tungsunterschiede noch besser als das Ver- 

mögen, zwei Punkte getrennt wahrzunehmen, 

als Maßstab für die Fähigkeit, sich in diesem 

Schwachen Lichte zu bewegen, dienen könnte;‏ @ و و وه وه 
esschien auch nicht unmöglich, daß die Stö-‏ 

rungen infolge der schwachen Beleuchtung — 

gemessen an dem optischen Raumsinn oder 

ki s Richtungssinn — weniger erheblich sein würden 
als sie sich bei Messung des Empfindungskreises 








ergeben würden. 

Unsere Untersuchung wurde in folgender Weise ausgeführt: 

Vor die Milchglasplatte unseres Lichtsinnmessers, der an der 
Rückseite mehr oder weniger stark beleuchtet werden kann, wurde 
eine Glasplatte placiert, auf welcher die folgenden undurchsichtigen 
Versuchsobjekte (siehe Abb. 1) angebracht waren: 

l. ein schwarzer lem breiter Streifen, in dessen Mitte ein Stück von 

4 cm fehlt, wührend sich mitten in diesem Zwischenraum ein 
kleines Rechteck von 2 x lem befindet, das in bezug auf den 
Streifen 0,1 cm nach rechts oder links verschoben ist ; 

2. eine Reihe kleiner Quadrate, deren Breite, Hóhe und gegenseitige 

Entfernung 3 mm betrug; 
3. eine Reihe kleiner Quadrate, deren Breite, Höhe und gegenseitige 
Entfernung 1!/, mm betrug; 

4. 6 kleine parallele Linien, deren Breite und gegenseitige Ent- 

fernung 1 mm betrug und die 11 mm lang waren. 


Nunmehr wurde bei verschiedenen Beleuchtungsgraden der Grund- 
fláche (Milchglasplatte), auf der sich diese Objekte befanden, die Ent- 
fernung bestimmt, in welcher jedes dieser Objekte in seiner wahren 


1) Archiv. Néerl de Physiol. IL, 199. 
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Art erkannt wurde, in der also die Verschiebung des mitten im Streifen 
angebrachten kleinen Rechteckes wahrgenommen, bzw. die kleinen 
Quadrate gesondert unterschieden werden konnten. Diese Messungen 
fanden statt nach einer Dunkeladaptation von 20 Minuten. Die Wahr- 
nehmungen wurden an verschiedenen Tagen wiederholt, so daß die hier 
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mitgeteilten Ziffern die Durchschnittswerte aus drei Reihen von Be- 
stimmungen darstellen. 

Nachstehende Tabelle gibt das Ergebnis dieser Untersuchung wieder, 
wührend Abb. 2 die aus diesen Daten zusammengestellten Kurven zeigt. 
Bei, der Zusammenstellung dieser Kurven sind die Logarithmen der 
verschiedenen Beleuchtungen benutzt worden sowie die Logarithmen 
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wahrnehmbaren Richtungsunterschied und den Winkeln, welche den 
Empfindungskreis und die kleinste Empfindungsbreite darstellen. Auch 
hier wird jedoch eine ausgedehntere Untersuchung für eine eingehende 


. Feststellung der Tatsachen erforderlich sein. , 


3. Bei einer Beleuchtung, welche derjenigen entspricht, die bei klarem 
Sternenhimmel vorzuherrschen pflegt (0,0003 MK.), beträgt der Emp- 
- findungskreis bei Roelofs etwa 1° 21’, bei Zeeman 3° 15’ und beträgt 
der feinste Richtungsunterschied, der von dem normalen Auge erkannt 
wird: 7° 14” für Roelofs und 14' 19" für Zeeman, was einer Sehschärfe 
von etwa !/,,—1/,, entspricht gegenüber den klinisch gebräuchlichen Me- 
thoden. Man ist also imstande, sich an der Hand dieser Tabellen eine 
Vorstellung von derSehschürfe zu bilden, über die eine normale Person 
bei wenig günstiger Beleuchtung verfügt. 

Hierbei ist jedoch das Folgende zu beachten. Die von uns gebrauch- 
ten Objekte waren undurchsichtig, also vollkommen schwarze Gegen- 
stánde auf einem hellen Grunde; die Beleuchtung dieser Unterlage 
wurde in Meterkerzen ausgedrückt, d. h. in der Anzahl Kerzen, die in 
einer Entfernung von einem Meter Abstand von einem rein weißen 
Felde eine gleiche Helligkeit hervorbringen würden. Die von uns gefun- 
dene Sehschärfe bei verschiedener Beleuchtung gilt also ausschließlich 
bei einem Kontrast, wie dieser zwischen rein weißen und schwarzen Ob- 
jekten besteht. Hätten wir uns des Abends nur zwischen rein weißen 
und schwarzen Gegenständen zu bewegen, dann würden wir bei Kenntnis 
der Beleuchtungsstärke aus unserer Tabelle direkt ablesen können, 
über welche Sehschärfe wir unter den gegebenen Umständen verfügen. 
Gegenüber weniger starken Kontrasten (verschiedenen Arten von 
Grau, Sand, Baumstämmen, Laub usw.) werden andere Ziffern gelten, 
niedrigere Grade von Sehschärfe, die sich indessen wohl annäherungs- 
weise angeben lassen. Hierfür finden wir in der Untersuchung von 
Hulshoff - Pol!) Anhaltspunkte. Bei ihren Bestimmungen der Seh- 
schärfe bei wechselnder Beleuchtung gegenüber verschieden stark kon- 
trastierenden Objekten (schwarze oder weiße Haken auf einer Serie 
verschiedener grauer Papiersorten, die von Dunkelgrau bus Hellgrau 
und sogar bis weiß variierten) konnte der große Einfluß des Kontrastes 
festgestellt werden. Das reflektierende Vermögen der von ihr benutzten 
weißen Gegenstände war 20,mal größer als dasjenige der von ihr benutz- 
ten dunkeln Gegenstände. Wollen wir in einer klaren Sternennacht 
auch gegenüber solchen dunkeln Objekten, die nur !/,, reflektieren in 
bezug auf die weißen Objekte, unsere Sehschärfe kennen, dann werden 
wir von unseren Tabellen ablesen müssen, wie groß die Sehschärfe ber 


20 mal geringerer Beleuchtung, also — — 0,000015 MK., ist. Dabei 


!) loc. cit. 
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zeigt sich dann, daß der von uns benutzte Streifen mit seinem verscho- 
benen Rechteck und auch die anderen Quadratchen sogar nicht auf sehr 
kurze Entfernung (25 cm) erkannt werden. 

In einer anderen Versuchsreihe verfuhren wir etwas anders. Wir 
nahmen in einer konstanten Entfernung (5m) vom Lichtsinnmesser 
Platz, stellten gegen die 40 x 40 cm große Vorderfläche desselben eine 
Reihe verschiedener Objekte und bestimmten das Beleuchtungsmini- 
mum, bei welchem das Objekt erkannt wurde. Die benutzten Objekte 
waren jedesmal je zwei Quadrate von 8x8, 4x4, 2x2, 1x1 
und !/, x !/, cm, während der Zwischenraum ebensobreit war wie jedes 
der betreffenden Quadrate. Außerdem gelangte die aus kleinen Qua- 
draten von 3 x 3 mm bestehende Linie, die schon in der vorigen Ver- 
suchsreihe benutzt worden war, zur Verwendung. 

Aus den gewonnenen Daten vermochte man wieder den Durchmesser 
der Empfindungskreise zu berechnen bei verschiedener Beleuchtung. Das 
Resultat ist in den obersten Reihen der untenstehenden Tabellen (S. 187) 
verzeichnet. Es zeigt sich jedoch, daß das Verhältnis zwischen Empfin- 
dungskreis und Beleuchtung viel ungünstiger ist, als das Resultat 
(ler ersten Versuchsreihe angibt. Vielleicht kann dies durch die Unter- 
suchungsmethode erklärt werden: 

1. Zwei Quadrate von z. B. 8cm Seitenlänge ergeben auf 5 m Ent- 
fernung nicht dasselbe Resultat wie zwei Quadrate von z. B. l cm 
Seitenlänge auf 62,5 cm Entfernung. In größerer Entfernung findet 
man immer größere Empfindungskreise. Die dickere Schicht der mit 
Stoffteilchen versehenen Luft scheint hierbei von Einfluß zu sein, und 
außerdem ist es möglich, daß auch noch andere Faktoren hierzu bei- 
tragen. Die Tatsache selbst zeigte sich uns schon in der ersten Ver- 
suchsreihe, als wir Quadrate von 3 mm und 1,5 mm Seitenlänge be- 
nutzten. 

2. Bei der ersten Versuchsreihe kam die Versuchsperson langsam 
näher; sobald sie zögerte, konnte sie ruhig abwarten, bis sie Sicherheit 
hatte. Bei der letzteren Versuchsreihe wurde die Beleuchtung durch 
einen anderen allmählich verstärkt; bei Zögern und Warten, bis man 
Sicherheit hatte, war in der Zwischenzeit die Beleuchtung bereits nam- 
haft stärker geworden. Der Einfluß dieses Umstandes zeigt sich uns 
aus der Vergleichung der Resultate mit den Quadraten von 3 mm 
Seitenlànge. Von Z. wurden diese in der ersten Versuchsreihe in einer 
Entfernung von 5 m bei einer Beleuchtung von weniger als 6,0452 MK. 
erkannt, in dieser Versuchsreihe dagegen erst bei einer Beleuchtung 
von 6,7353 MK. R. erkannte die Quadrate in der ersten Versuchsreihe 
ebenfalls bei weniger als 6,0452 MK., in. dieser Versuchsreihe aber erst 
bei 15,1976 MK. Diese Ergebnisse weisen darauf hin, daß man bei 
derartig schwachen Beleuchtungen und minimalen Kontrasten nicht 
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nur die Sehschärfe zu berücksichtigen hat, die man nach langem, auf- 
merksamem Hinsehen erreicht, sondern auch die Geschwindig- 
keit, mit der man die Dinge zu unterscheiden weiß. Dieser Faktor 


loy. sinus 


log. 
Beleuchtuny 








loj. sinus 





log. 
2 Beleuchtung 





6 - 70 


Abb. 3. 


ist unwillkürlich in das Resultat dieser zweiten Versuchsreihe auf- 
genommen. 

Wir können aus den erzielten Daten ersehen, daß die Sehschärfe zwäf 
von der Beleuchtung abhängig ist, daß jedoch neben großen Schwan’ 
kungen in der Beleuchtung nur verhältnismäßig kleine Schwankungen 
in der Sehschärfe einhergehen. Weiter können wir aus den Resultaten 
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folgern, daß nur eine sehr geringe Sehschärfe erforderlich ist, eine freie 
Beweglichkeit in halbdunkler Umgebung zu gestatten. Alle diese Mo- 
mente machen es unwahrscheinlich, daß von kleinen Variationen in 
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Lichtempfindlichkeit ein derartiger Einfluß auf das Unterscheidungs- 
vermögen zu erwarten ist, daf) schon hierdurch Klagen von Nachtblind- 
bet erklärt, werden sollten. 

Noch kürzlich hat Birch- Hirschfeld wieder darauf hingewiesen, 
daß bei einer großen Anzahl Personen eine Minderwertigkeit gleichen 
Grades des der Dunkelanpassung dienenden Apparates sich feststellen 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. %, 13 
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läßt wie bei vielen Nachtblinden unter den Kriegsteilnehmern; daß 
unter Personen, die keine Klagen über Nachtblindheit äußern, Fälle 
von stark herabgesetzter Endempfindlichkeit keineswegs selten sind. 
Seine Untersuchungen führten ihn zugleich auf die Vermutung, daB 
„auch bei denjenigen Fällen, bei denen, wie bestimmt versichert wurde, 
früher keine Sehstórung im. Dunkeln bestand, eine vielleicht geringe 
Minderwertigkeit schon vorher bestanden haben kann“. Es. ist wohl 
wahrscheinlich, sowohl auf Grund der von uns ausgeführten Untersu- 
chung als auf Grund ähnlieher Beobachtungen von Birch- Hirschfeld 
und anderen, daß eine Erhöhung des Schwellenwertes ziemlich bedeu- 
tend sein muß, wenn man in ihr die ausschließliche Ursache einer be- 
stehenden Nachtblindheit erkennen will. 


Nachdem über die Versuche mit zwei normalen, emmetropen Per- 
sonen berichtet wurde, möchten wir auch noch von einer Untersuchung 
berichten, die angestellt wurde, um den Einfluß zu ermitteln, der von 
besonderen körperlichen oder geistigen Qualitäten bei andersgearteten 
Individuen auf das Sehen im Dunkeln zu erwarten ist. In erster Linie 
schien es uns von Interesse, zu untersuchen, wie sich Personen, mit ver- 
ringerter Sehschärfe infolge Refraktionsabweichungen oder anormaler 
Pupillen bei schwächerer Beleuchtung verhalten werden und wiederholten 
wir unsere Untersuchungen, nachdem wir mit Gläsern von +2, +4, +6, 
+8, — 2, —6D oder mit stenopäischen Öffnungen künstlich Brechungs- 
fehler und Pupillenstörungen nachgeahmt hatten. Auch jetzt dienten uns 
wieder dieselben Objekte aus der zweiten Versuchsreihe für unsere Unter- 
suchung und wurde ebenso wie dort bestimmt, bei welcher Beleuchtung 
diese Gegenstände auf 5 m Entfernung unterschieden wurden. 

Die Resultate dieser Untersuchung sind in nachstehender Tabelle 
zusammengestellt worden, während die Logarithmen der Beleuchtung 
und der Sinusse der Winkel dazu dienten, die Kurven der Abb. 3 
und 4 zu entwerfen. Die Beleuchtung ist ausgedrückt in MK. 

Diese Ziffern gestatten uns, folgendes zu schließen: 

l. Bei Personen mit künstlichen Refraktionsanomalien ist die 
Lichtempfindlichkeit — (gemessen mittels des Schwellenwertes) — 
in bezug auf die vorher bekannten Empfindlichkeiten nicht verándert. 

2. Die für das Erreichen gewisser Grade von Sehschärfe erforder- 
lichen Lichtmengen sind jedoch bedeutend größer als für das unbewaff- 
nete Auge; selbst die stärkste Beleuchtung ist aber nicht imstande, die 
Sehschärfe über ein gewisses, für die Refraktionsabweichung bestehen- 
des Maximum hinauszubringen. 

Eigentümlich und in Widerspruch mit dem soeben Gesagten ist der 
Verlauf der Linien während des Tragens schwacher negativer Gläser. 
Das mit einem negativen Glase von!— 2 D versehene Auge (Abb. 3) 
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bedarf zum Erreichen einer gleichen Sehschürfe ziemlich derselben Licht- 
menge, wie das unbewaffnete Auge; ja, wir bemerken sogar, sowohlfür R. 
als für Z., daß die für unsere Versuche größte Sehschärfe (Empfindungs- 
kreis 2’ 4”) bei schwächerem Licht erreicht ward, als wenn das Glas von 
— 2 D nicht getragen wurde. Man würde dies auch in der Weise aus- 
drücken können, daß bei dieser Beleuchtung von 5—10 MK. sich die 
Sehschärfe mit einem negativen Glase bessert und daraus das Bestehen 
einer leichten Myopie folgern können. Wir stehen hier offenbar derselben 
Erscheinung gegenüber, die von Charpentier beschrieben und von 
Schoute!) im Jahre 1902 in einer Versammlung der Niederländ oph- 
thalmologischen Gesellschaft besprochen wurde. Charpentier hatte 
bemerkt, daß seine Kurzsichtigkeit im Dunkeln zunahm (wohl 2—3 D). 
Daß stärkere Brechung der Linsenperipherie bei der weiteren Pupille 
die Ursache hiervon sein sollte, konnte ausgeschlossen werden, da diese 
Erscheinung auch beim Sehen durch eine stenopäische Öffnung auftrat. 
Auch die Akkommodation konnte als Ursache ausgeschlossen werden 
durch Wiederholung des Versuches nach Atropinisation. Ebensowenig 
vermochte die Krümmung der Hornhaut eine Erklärung zu bieten, war 
diese doch dieselbe bei starkem und bei schwachem Licht. Charpentier 
glaubte die hetreffende Erscheinung auf Schwellung der chorioidealen 
Gefäße zurückführen zu müssen, wie auch Beraneck und Verrey 
es getan hatten. Schoute konnte bei sich selbst dies Phänomen 
nicht konstatieren; er schwächte das Licht ab, bis seine Sehschärfe 
auf 8/,, gesunken war, aber fand dann keine Myopie. Schoute neigt 
auch derjenigen Ansicht zu, die von Charpentier als die wahr- 
scheinlichste verteidigt wird, daß die Dicke der Chorioidea .die 
Hauptrolle spiele. Wir glauben, daß wohl noch weitere Möglichkeiten 
in Erwägung gezogen werden können, die indessen erst durch eine 
nähere Untersuchung ans Licht gefördert werden können und enthalten 
uns also vorläufig darüber eines Urteils. 

Wenn wir nun sehen, daß sowohl bei starker als bei schwacher wie 
auch bei sehr schwacher Beleuchtung die Sehschärfe bei Brechungs- 
anomalien immer erheblich geringer ist als bei Emmetropie, so folgt 
hieraus, daß bei einer derart schwachen Beleuchtung, bei welcher sich 
der Emmetrop nur mit Mühe orientieren kann, der Ametrop völlig hilf- 
los ist oder doch in jedem Falle weit hinter seinem emmetropen Kame- 
raden zurücksteht. Bei starker Beleuchtung ist die Sehschärfe wohl 
ebenfalls viel geringer, aber doch noch ausreichend, um sich frei zu be- 
wegen. Der Pseudo-Myop wird also eher Beschwerden von Nacht- 
blindheit erleiden als der Emnietrop. 

Zu den Faktoren, die bei Problemen der Beleuchtung und der Seh- 
schärfe möglicherweise eine Rolle spielen, und die bei verschiedenen 


1) Ned. Tijdsehr. v. Geneesk. 1902. 
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Individuen sehr erheblich variieren können, ist nächst der Refraktion 
die Pupillenweite zu rechnen. 

Mit Rücksicht darauf haben wir daher unsere Versuche wiederholt, 
indem wir vor die Augen eine enge Öffnung brachten. Wie zu erwarten 
war, wurde dann ein höherer Schwellenwert gefunden. Jedoch wird bei 
starken Lichtintensitäten von der engen Pupille ein günstiger Einfluß 
auf die Bildschärfe ausgeübt, was noch deutlicher zutage tritt, falls 
man hierneben die Werte stellt, die man erhält, wenn außer der soeben 
genannten stenopäischen Öffnung ein Glas von + 2D vor das Auge ge- 
bracht wird (Abb. 4). 

Der ungünstige Einfluß von Brechungsanomalien auf die Be- 
leuchtungsanforderungen wird also bei enger Pupille relativ geringer. 

Der Einfluß der Pupillenweite läßt sich auch aus den individuellen 
Unterschieden zwischen Z. und R. ersehen. Bei Anwendung einer und 
derselben stenopäischen Öffnung ist der Schwellenwert für Licht bei 
Z. und R. gleich, ohne stenopäische Öffnung liegt der Schwellenwert 
für R. viel niedriger. Es ist klar, daß nur die im Dunkeln weitere Pu- 
pille R.s hierfür die Ursache sein kann. Auch beim Vorsetzen sphä- 
rischer Gläser (+ 2) in Kombination mit einer stenopäischen Öffnung 
sind die erforderlichen Lichtmengen für Z. und R. nahezu gleich. Bei 
künstlicher Myopie ohne stenopäische Öffnung weichen diese Werte 
viel mehr voneinander ab. Im allgemeinen sehen wir, daß Z. für die 
Erkennung größerer Gegenstände mehr Licht braucht, dagegen für das 
Erkennen kleinerer Gegenstände weniger Licht. Es scheint uns, daß 
die Pupillenweite hierauf von Einfluß ist. 

Einen anderen auffallenden individuellen Unterschied zeigen die 
Resultate, die beim Tragen sphärischer Gläser von — 6 erzielt wurden; 
es ist klar, daß R. das Akkommodieren viel leichter fálltals Z. Eine un- 
korrigierte hypermetropische Refraktion wird also besonders dann zu 
minder guter Sehschärfe und schwierigerer Orientierung im Halbdunkeln 
führen, wenn das Akkommodieren schwer zustande kommt. 

Für die Schärfe der Abbildung, also für unser Sehen, hat außer Re- 
fraktion und Pupille auch die Helligkeit der Medien eine große Bedeu- 
tung. Die größere oder geringere Durchsichtigkeit der Medien wird 
einen niedrigeren oder höheren Schwellenwert erwarten lassen, im um- 
gekehrten Verhältnis zu dem absorbierenden oder lichtzerstreuenden 
Vermögen der Medien, was nicht näher durch Experimente bewiesen zu 
werden braucht. 

Daß tatsächlich Formen von Nachtblindheit vorkommen, die auf 
diese Weise zu erklären sind, wird durch die in der Zeitschrift für Augen- 
heilkunde 38, 10 beschriebenen Wahrnehmungen Köppe’s und 
Schiecks wahrscheinlich gemacht. Das eigentümliche Zusammen- 
fallen von angeborener Durchsichtigkeitsverminderung der Linse mit 
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Nachtblindheit ohne weiteren Augenbefund, welches sie in zehn Fällen 
konstatieren konnten, weist entschieden in diese Richtung. 

Es ist denkbar, daß die stärkere Absorption, welche namentlich die 
blauen Strahlen in den mehr und mehr gelb gefärbten Linsen älterer 
Personen erfahren, nicht ohne Bedeutung sein wird und daß hierdurch 
neben der meistens unkorrigierten Hypermetropie eine geringe Neigung 
zur Nachtblindheit bei älteren Personen dürfte erklärt werden können. 
Dies wird um so wahrscheinlicher, wenn wir in Betracht ziehen, daß die 
Empfindlichkeit der dunkeladaptierten Netzhaut für blaue Strahlen 
am größten ist, und also starke Absorbierung dieser blauen Strahlen in 
erster Linie während Dunkeladaptation als ein Nachteil empfunden wer- 
den wird. Hierdurch wird zugleich eine Adaptationsstörung vorgetäuscht 
werden. Zu Unrecht sieht Birch- Hirschfeld ,in dem Umstande, 
daß eine große Anzahl seiner älteren Prüflinge eine Verminderung der 
Adaptation feststellen ließ, also seinem dritten Typus angehörten‘, 
ein Argument gegen die Annahme, daß eine Zunahme der ‚„Kernsklerose 
und Färbung des Linsenkerns durch Erhöhung der Reizschwelle die 
Altersherabsetzung des Lichtsinns bedingt‘. Die spezifische Absorption 
gerade der bei Dunkeladaptation so wichtigen blauen Strahlen kann 
die Erscheinungen einer Adaptationsstörung erklären. Eine nähere 
Untersuchung über den Licht- und Farbensinn älterer Personen wird 
die Berechtigung dieser Annahme an der Hand von Tatsachen prüfen 
müssen. 

Außer den genannten körperlichen Variationen der verschiedenen 
Individuen (Refraktionsanomalien, Veränderungen der Medien, Ver- 
änderungen der Netzhaut und des Sehnerven, die zu Lichtsinn- 
und Adaptationsstörungen geführt haben), werden auch vielleicht psy- 
chische Faktoren für das Auftreten von Nachtblindheit prädisponieren 
können. 

Wenn wir in Betracht ziehen, daß die Wahrnehmungen, von denen 
hier beim Sehen im Halbdunkel die Rede ist, Minimalwirkungen sind, 
so ist zu erwarten, daß auch Übung und ähnliche Faktoren hier eine Rolle 
spielen können. Die Untersuchungen Wiersmas!) über die Auf- 
merksamkeitsschwankungen bei minimalen Eindrücken können uns 
hierbei den Weg weisen. 

Wiersma und Heymans registrierten während der Betrachtung 
minimaler Gesichtseindrücke die so eigentümlichen Perioden der 
Sichtbarkeit und Unsichtbarkeit dieser Eindrücke. Nachdem eine 
erste Versuchsreihe bewiesen hatte, daß mit Zunahme des Reizes 
die Durchschnittsdauer der Sichtbarkeitsperioden zunahm, zeigte sich 
aus den folgenden Versuchsreihen der Einfluß von Übung, von Er- 
müdung, vom innerlichen Gebrauche verschiedener Stoffe (Brom. Al- 


1) Zeitschr. f. Sinnesphysiol. %6, 28. 
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kohol) auf dieselben Perioden. Zur Verdeutlichung werden einige der 
von Wiersma gefundenen Kurven hier reproduziert (Abb. 5 und 6). 
Die senkrechten Maße geben in Sekunden die durchschnittliche Dauer 
der Perioden der Unsichtbarkeit in den ersten, den zweiten und den 
dritten fünf Minuten der 15 Minuten dauernden Versuchsreihe an. 
Die kleineren (bzw. größeren) Werte in dem zweiten und dritten 
Zeitraum lassen den Einfluß erkennen, welcher Übung (bzw. Ermü- 
dung) zuzuschreiben ist: ein leichteres Festhalten des minimalen Ein- 
druckes in den zweiten, ein schwereres Fixieren des Eindruckes in den 
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Abb. 5. Abb. 6. 


Aus der Abb. 6, die ebenfalls Wiersma entlehnt wurde, geht die Be- 
deutung des Gebrauches von Alkohol und Bromkalium deutlich her- 
vor. Während bei der Verabfolgung von Bromkalium die durchschnitt- 
liche Dauer der Sichtbarkeit über das Normale hinausgeht, bemerken 
wir nach Alkoholgebrauch eine enorme Abnahme; während nur noch 
sehr kurzer Momente scheint das Objekt die Aufmerksamkeit halten zu 
können, sehr kurze Perioden der Sichtbarkeit wechseln mit längeren der 
Unsichtbarkeit. 

Wir glauben diese Untersuchungen Wiersmas und He y mans hier 
erwühnen zu müssen, weil wir mit ihnen Rechnung zu halten haben, 
auch bei dem Problem der Nachtblindheit, beim Sehen im Halbdunkel. 

Auch eigene Erfahrungen!) gelegentlich einer Untersuchung über den 
Wettstreit der Sehfelder geben Fingerzeige in derselben Richtung. Das 
Auftreten und Wiederverschwinden der peripheren Gesichtseindrücke 


1) Roelofs u. Zeeman, Archiv f. Ophthalmol. 99. 
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mit ihren eigentümlichen Schwankungen und ihrer Abhängigkeit von 
der Intensität des Objektes illustrieren, was inmitten der schwachen 
Eindrücke einer Abendbeleuchtung zu erwarten ist. 

Die hier kurz angeführten Untersuchungen Wiersmas sowie unsere 
eigenen, können uns erwarten lassen, daß wir inmitten der kaum merk- 
baren Helligkeiten, die während des Halbdunkels w.sere Umgebung 
darstellen, analogen Schwankungen der Aufmerksamkeit unterworfen 
sein werden und daß auch hier verschiedene Momente wie Übung, Er- 
müdung, Intoxikationen u. a. von Bedeutung für das Vermögen, sich 
im Halbdunkel zu bewegen, für die Neigung zu Nachtblindheit sein 
können. 

“ Fassen wir zusammen, was die Physiologie uns für den Begriff der 
Nachtblindheit lehren kann, so glauben wir feststellen zu dürfen, daß 
außer durch Lichtsinn- und Adaptationsstörungen auch durch Ver- 
minderung der Sehschärfe, durch Refraktion und Pupillenabweichungen, 
vielleicht durch geringere Durchsichtigkeit der Medien (vielleicht im 
Zusammenhang mit dem Alter), durch Ermüdung, durch nervöse Mo- 
mente oder durch Intoxikationen eine Tendenz zur Nachtblindheit er- 
wartet werden kann. 

Was lehrt nun die Klinik über die Nachtblindheit? Es sind in den 
letzten Jahren in den kriegführenden Ländern mehrere Arbeiten er- 
schienen, in denen die Untersuchung von Patienten mit Nachtblindheit 
genau registriert wurde. 

Aus diesen Arbeiten mögen hier einige der wichtigsten Ergebnisse 
hervorgehoben werden, weil sie, wenigstens zum Teile, in den von uns 
angestellten Untersuchungen eine Erklärung finden. 

Es zeigte sich zuerst während des Krieges, daß Nachtblindheit 
durchaus nicht zu den Seltenheiten gehörte, da sie in einer großen Mehr- 
heit der Fälle bereits vor dem Kriege bestanden hatte (Birch- Hirsch- 
feld 77%). Durch eine Untersuchung des Lichtsinns und der Adapta- 
tion erwartete man eine Erklärung für die bestehenden Beschwerden 
zu finden. Wir wollen nun nicht auf die Methoden eingehen, nach denen 
diese Untersuchungen ausgeführt wurden, sondern nur den über- 
raschenden Umstand vermelden, daß eine Störung des Lichtsinns und 
der Adaptation in sehr vielen Fällen zu fehlen schien (nach Löhlein 
50%, Hübener 78%, Meyer 64%). 

Auch wenn man nicht in allen Teilen den angewandten Methoden 
zustimmen kann, und die durch sie gewonnenen Resultate nur mit einem 
gewissen Vorbehalt akzeptieren möchte, so ist man doch bei so beredten 
Ziffern verschiedener Untersucher geneigt und genötigt, anzunehmen, 
daß viele Fälle von Nachtblindheit vorkommen, die nicht ausschließ- 
lich in Lichtsinn- und Adaptationsstörung eine Erklärung finden. Völlig 
verkehrt ist es jedenfalls, wie ich schon .bemerkte, auf Grund dieses 
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Umstandes vorzuschlagen, wie H übe ner u. a. dies tun, nur dort von 
Nachtblindheit zu sprechen, wo sich Licht- und Adaptationsstórungen 
gezeigt haben; dies ist eine willkürliche, vóllig unerlaubte Verkennung 
bestehender Klagen. Die Sache liegt so, daß Nachtblindheit besteht 
und daß wir eben die Erklärung dafür zu suchen haben. Falls dann eine 
gewisse Erklärung nur für einen Teil der Fälle zu gelten scheint, dann 
haben wir die Aufgabe, daneben nach anderen Erklärungen zu suchen, 
aber niemals das Recht, das Bestehen jener noch unverstandenen Nacht- 
blindheit zu leugnen. 

Die Untersuchung der Nachtblinden förderte jedoch wichtige Mo- 
mente zutage: 

Zunächst gerade das Vorkommen bei älteren Personen: zwei Drittel 
der Nachtblinden waren über 30 Jahre. Im einzelnen fanden sich nach 
Birch-Hirschfeld: 


zwischen 10 und 20 Jahren: 11,6%, 
zwischen 20 und 30 Jahren: 20 °, 
zwischen 30 und 40 Jahren: 26 9, 
zwischen 40 und 50 Jahren: 35 9. 


Wahrscheinlich würden diese Ziffern noch mehr auseinanderlaufen, 
wenn man sie auf die Anzahl mobilisierter jedes Alters berechnete. 

Ferner ein häufiges Verbundensein mit Refraktionsanomalien: 
nach Birch- Hirschfeld waren nur 33% Emmetropen, 10% Hyper- 
metropen, 46%, Myopen; nach Hübener gab es 40%, Myopen, nach 
Junius!) waren 70—80%, der Nachtblinden Brillenträger. 

Auch die Sehschärfe war bei der größten Zahl der Nachtblinden 
unternormal. Birch- Hirschfeld vermerkt bei 48,3%, normalen Vi- 
sus, bei 39,3%, eine Verininderung auf $/,, bei 12,395 eine noch ge- 
ringere Sehschärfe. Von Hübeners Nachtblinden hatten 80%, eine zu 
niedrige Sehschárfe. 

Es scheint uns, daß die Beziehung zwischen Nachtblindheit und 
Refraktion, Sehschärfe und Alter, worauf diese Ziffern hinweisen, 
weniger Verwunderung erregt, wenn man sie im Lichte der von uns 
angestellten Untersuchung betrachtet, welche den ungünstigen Einfluß 
künstlicher Refraktionsanomalien und verringerter Sehschärfe auf 
das Sehen im Dunkeln zeigte. | 

Es bestehen einige Meinungsunterschiede unter den verschiedenen 
Autoren bezüglich der Bedeutung, die funktionellen und nervósen 
Momenten beizumessen ist. Den Artikel Goldmanns?) der be- 

tont, ,,daD in einer Reihe von Fállen die Hemeralopie als Teilerschei- 
nung eines zentralen Symptomenkonplexes aufzufassen sei“, stehen 


1) Zeitschr. f. Augenheilk. 36, 54. 
?) Münch. med. Wochenschr. 1915, S. 1548. 
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Ansichten wie die von Junius !) vertretene gegenüber, der zwar zu- 
gibt, daß nervöse Erschópfüngszustáànde móglicherweise wohl einmal 
Ermüdung des Auges mit entsprechender Herabsetzung der Leistungs- 
fähigkeit, insbesondere bei Nacht bedingen können, daß man aber von 
einem hohen Prozentsatz in diesem Krieg nicht sprechen kann. In der 
gut begründeten Arbeit Me yers !) kann man diesen Faktor nach seinem 
wahren Werte schätzen. Meyer berichtet über 500 Nachtblinde. Bei 
25%, von diesen begann das Leiden während des Krieges, darunter bei 
einigen im Anschluß an ernste Darmaffektionen (Typhus usw.), bei 
andern (8) nach schwerer Erdverschüttungen, bei wieder andern nach 
ernsten Kopfverletzungen (37). Bei 14 Patienten wurde ein Zusammen- 
hang mit schwerer Überanstrengung und mangelhafter Ernährung 
(Mangel an Vitaminen) vermutet. 

Von den genannten Gruppen ist vor allem diejenige der Kopfver- 
letzungen von’ Wichtigkeit, da die Zahl solcher schweren Kopftraumata, 
bei denen Nachtblindheit fehlte, nur 14 beträgt, so daß das schwere 
Kopftrauma als solches, ohne irgendwelche besondere Lokalisation, 
für Nachtblindheit zu prädisponieren scheint. 

Wir glauben, daß die Nachtblindheit bei diesen Patienten wie auch 
diejenige, welche nach Überanstrengung oder Unterernährung oder dem 
Durchmachen ernster allgemeiner Krankheiten beobachtet wird, im 
Lichte der Wiersmaschen Experimente über Aufmerksamkeitsschwan- 
kungen, von denen wir oben gesprochen haben, betrachtet werden muß. 
Es würde zweifelsohne von Bedeutung sein, bei derartigen Patienten 
analoge Feststellungen über die Dauer der Sichtbarkeits-, bzw. Un- 
sichtbarkeitsperiode bei minimalen physiologischen Eindrücken vor- 
zunehmen, um die hier vertretene Annahme näher zu bestätigen. 

Die größere Seltenheit solcher Störungen in Friedenszeit verhinderte 
uns, persönlich eine derartige Untersuchung auszuführen. Wir haben 
uns daher in dieser ganzen Studie auf die Vornahme physiologischer 
Experimente beschränkt, in der Meinung, auf diese Weise einen Bei- 
trag zu der Kenntnis der Nachtblindheit liefern zu können, und zwar 
besonders in Hinsicht auf diejenigen Fälle, wo Störungen des Licht- 
sinnes und der Adaptation nicht direkt nachweisbar sind. 


1) loc. cit. 
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Zur Technik der Ophthalmoskopie im rotfreien Licht. 


Von 
Prof. Dr. Alfred Vogt. 


(Aus der Universitäts- Augenklinik Basel.) 


Mit 3 Textabbildungen. 


Veranlaßt durch wiederholte Anfragen von Kollegen und durch 
eine kürzlich in diesem Archiv erschienene Mitteilung Heines (97,271) 
gestatte ich mir, zur Technik der Ophthalmoskopie im rotfreien Licht, 
das sich heute an einer Reihe von Kliniken eingebürgert hat, einige 
Mitteilungen zu machen. 

Einleitend betone ich [wie bereits anläßlich der letzten Ophthalmo- 
logentagung in Heidelberg und an anderen Stellen!)], daß das rot- 
freie Licht nicht zur Untersuchung der Aderhaut, sondern einzig der. 
Netzhaut sich eignet. Letztere wird in diesem Lichte zu einem opa- 
keren Medium. 

Die im gewöhnlichen Licht schwer und bei Amotio retinae, 
Chorioretinitiden, Retinitiden, Tumor des Fundus, und 
vielen anderen Hintergrunderkrankungen gar nicht sichtbare Ma-. 
cula centralis retinae ist im rotfreien Licht vermöge ihrer 
leuchtend citrongelben Farbe ohne weiteres erkennbar, und wir 
können somit in diesem Lichte den wichtigsten Netzhautbezirk auf- 
finden und in Ausdehnung, Form und Einzelheiten, sowie eventueller 
Veränderung studieren, wo uns die bisherigen Methoden im Stiche ließen. 

Schon aus diesem Grunde ist die neue Lichtquelle für jede genauere 
Fundusuntersuchung unentbehrlich. 

Des ferneren treten in diesem Lichte auch normale und abnorme 
Reflexe der Macula und Netzhaut (präretinale Reflexlinien, echte Netz- 
hautfältchen) zutage, die wir in den meisten Fällen mit anderen Licht- 
quellen nur unvollkommen oder gar nicht wahrnehmen können. 

Es wird.endlich im rotfreien Licht zum erstenmal die (normale) 
Nervenfaserstreifung der Retina?) sichtbar, sowie die vertikale 
Netzhautlinierung jugendlicher Individuen?). ۰ x 

Recht oft werden wir dadurch in die Möglichkeit versetzt, Netz- 


1) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 58, 593, und ibidem 61, 392. 
2) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 60, 324. 
3) Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 60, 47. 
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hautveránderungen, die wir bisher nur subjektiv feststellen konnten, 
objektiv nachzuweisen. 
Zu diesen Veränderungen gehören: 


l. Das Verschwinden und die Änderungen des Maculareflexes 
und das Auftreten präretinaler Reflexlinien (nach Contusio 
bulbi, bei schweren entzündlichen Erkrankungen des vorderen Bul- 
busabschnittes, wie Iridocyclitis, Keratitis, ferner als einziges ob- 
jektives Zeichen bei Neuritis retrobulbaris acuta und bei Neben- 
hóhlenerkrankungen, bei beginnender Retinitis acuta, bei 
Pigmentdegeneration der Netzhaut usw.). 


2. Echte Netzhautfältchen (nach schweren Kontusionen, bei 
angelegter Amotio, bei retrobulbärem Absceß usw.). 


3. Cystische Maculadegeneration. 


4. Verschwinden der Nervenfaserzeichnung im papillo- 
maculären Bündel der Netzhaut bei irreparabler (längere Zeit, min- 
destens mehrere Monate bestehender) Neuritis retrobulbaris. — 
Verschwinden der Nervenfaserzeichnung bei Atrophia nervi optici, 
sowohl genuiner als durch Glaukom usw. bedingter in dem betroffenen 
‚Netzhautbezirk, sofern die Atrophie lang genug, mehrere Monate, 
besteht. 

Wenn wir von präretinalen Reflexlinien ausgeprägter Art absehen, 
sind alle hier aufgezählten Veränderungen im gewöhnlichen Licht nicht 
nachgewiesen worden. 

Das rotfreie Licht läßt sich ferner mit Vorteil nicht nur zur Ophthal- 
moskopie des Fundus, sondern in zweifelhaften Fällen auch zur. Unter- 
suchung auf feinste Trübungen der Augenmedien verwenden, gestattet 
doch dieses an kurzwelligen Strahlen reiche Licht dann noch feinste 
Medientrübungen zu sehen, wo rothaltiges Licht versagt. 

Gewiß ist die Technik der Ophthalmoskopie im rotfreien Licht 
für den Anfänger nicht sehr leicht und ich möchte daher hier kurz 
auf ihre Einzelheiten eintreten. 

Heute brauchen wir die ursprünglich angegebenen, in mancher 
Hinsicht lästigen flüssigen Filter nicht mehr. Die Firma C. Zeiß 
hat auf meine Anregung hin ein fixes Filter samt Beleuchtungs- 
linse hergestellt, das zu niedrigem Preise zu haben ist. In diesem 
Filter sind Kupfersulfat und Erioviridin in fester Lösung enthalten, 
und die Fehler, die von verschiedenen Beobachtern bei der Wahl der 
Konzentration der Lösungen gemacht wurden, können heute vermieden 
werden. 

Wir brauchen nur dieses fixe Filter samt Linse in die Wand eines 
Holzkastens einzusetzen (eine schwarzgestrichene Kiste genügt) und 
hinter der Linse an geeigneter Stelle eine Mikrobogenlampe anzubringen 
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im rotfreien Licht erste Bedingung. Wer dieser Technik im gewöhnlichen 
Lichte nicht Meister ist, der lasse die neue Methode lieber. 

Das umgekehrte Bild liefert schon deshalb nur unvollkommene 
und nicht besonders wertvolle Resultate, weil es sich gerade um die 
Erkennung feiner Details handelt. 

Wichtig sind bei der Ophthalmoskopie die Stellung des Unter- 
suchten und des Beobachters. Sie gehen aus Abb. 1 hervor. Das 
Lichtbüschel falle zur Hälfte auf die Schläfe des Untersuchten, die 
andere Hälfte diene zum Spiegeln. Daraus geht hervor, daB der Kopf 
des Untersuchten in einer ganz bestimmten Lage festgehalten 
werden muß, und es wäre gewiß von Vorteil, wenn zu diesem Zwecke 
eine Kinn- und Stirnstütze vorhanden wäre. 






دا 


Abb. 2. 


Der Anfänger pflegt auf die genaue Kopfhaltung des Untersuchten 
wenig oder nicht zu achten, der Spiegel rutscht daher samt Kopf gleich 
nach Beginn der Untersuchung immer wieder aus dem Bereiche des 
Büschels und das plötzliche Verschwinden oder Lichtschwachwerden 
des Bildes ermüdet stark. Der Anfänger lasse daher, wenn ihm keine 
Kinnstütze zur Verfügung steht, durch eine Drittperson den Kopf des 
Untersuchten des genauesten in der beschriebenen Stellung fixieren 

Der Winkel, den die Sagittalebene des Schädels des Untersuchten 
mit dem Lichtbüschel bildet, soll nicht ein zu spitzer, sondern im Gegen- 
teil ein fast rechter sein (ähnlich wie bei der Gullstrandschen zentri- 
schen Ophthalmoskopie). 

Durch einen Drehstuhl sind Personen verschiedener Größe in die 
geeignete Höhe zu bringen (sofern man den Lichtkasten nicht auf einen 
vertikal verschiebbaren Tisch montiert hat). Man achte auch ganz 
besonders darauf, daß während der Untersuchung die Schläfe des 


` 
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Patienten nicht in vertikaler Richtung aus dem Bereich des Licht- 
büschels gerát. Der mittlere Teil des letzteren soll beständig 
auf den äußeren Lidwinkel des Untersuchten fallen. Wäh- 
rend der Untersuchung lasse man den Patienten eine helle Marke der 
gegenüberliegenden Wand fixieren. Man lasse ihn beim Aufsuchen der 
Macula nicht in den Spiegel blicken, sondern suche die letztere durch 
geeignete Drehung des Spiegels und des eigenen Kopfes auf. 

Vor dem Ophthalmoskopieren überzeuge man sich mittels eines Pa- 
piers oder ähnlichem, daß der Querschnitt des Lichtbüschels eine 
Kreisfläche darstellt. Ist dies nicht der Fall, so stehen die Kohlen 
falsch. Ihre Stellung soll diejenige der Abb. 2a sein. Eine Stellung 
wie in Abb. 2b oder c wäre unrichtig und würde Mißerfolge verursachen. 
Benützt man Gleichstrom, so achte man darauf, daß die Pole richtig 
eingeschaltet sind, und der Strom nicht in verkehrter Richtung durch 
die Kohlen geht. Die Kohlenenden würden in diesem Falle durch unglei- 
ches Abbrennen sofort in falsche Stellung geraten, und abgesehen da- 
von würde die Lamp in kurzen Intervallen auslöschen. 

Als Ophthalmoskop verwende man einen Hohlspiegel. Wir benützen 
den Haabschen und den Mortonschen. Ersterer ist, weil weniger 
stark, der geeignetere. Das Spiegelloch soll gut ausgeschwärzt sein, 
weil glänzende Stellen gerade im rotfreien Lichte besonders lebhafte 
Reflexe des Lochrandes verursachen. Letztere erzeugen dann sehr helle 
Zerstreuungskreise, die als entoptische Kreisflächen den Einblick in 
das beobachtete Auge sehr erschweren. 

Man ophthalmoskopiere nicht mit den peripheren lichtschwachen 
Teilen des Lichtbüschels, sonst braucht man sich nicht zu wundern, 
wenn man die gelbe Farbe der Macula nicht zu sehen bekommt!). 


1) Wie ich schon an anderer Stelle erórterte (dieses Archiv 84, 1913, u. Klin. 
Monatsbl. f. Augenheilk. 58, 588. 1917), ist gerade die zu geringe Lichtintensität der 
Grund, warum man mit der Hg-Dampflampe die gelbe Macula nicht sieht. Bei un- 
genügender Intensität erhält man, was die Macula lutea anbetrifft, im rotfreien Bo- 
genlicht etwa Bilder, wie sie Hei ne (l. c.) wiedergibt. (Vgl. Verf. dieses Arch. 84, 301, 
und Klin. Monatabl. f. Augenheilk. 58, 588; ferner A. Affolter, dieses Archiv 94,14.) 

Wir haben s. Z. eine Reihe von Lichtquellen auf ihre Brauchbarkeit als 
rotes Filterlicht zu ophthalmoskopischen Zwecken durchgeprüft. Metallfaden- 
lampen, auch sehr starke, sind vóllig ungeeignet (wir untersuchten solche bis zu 
5000 Kerzen), ebenso die Nernstlampe und die neue Zeißsche Ersatzlampe für 
die letztere. Nur der Krater der Bogenlampe ergibt nach Schwächung durch das 
Filter eine hinreichende Flächenhelligkeit und — was wesentlich ist — ein genü- 
gend großes Leuchtfeld. Nur mit Bogenlicht gelang es uns bisher, dieinnere 
Reflexion der Macula so zu steigern, daß die gelbe Lackfarbe hervorzu- 
treten vermag, bei gleichzeitigem gutem Überblick über die Umgebung. Dabei 
darf man natürlich die Filter nicht so dick wählen, daß sie das gelbe Licht nicht 
mehr oder nur mangelhaft durchlassen. (In dieser Hinsicht ist zu erwähnen, daß 
das neueste Präparat Erioviridin B Geigy wesentlich stärker färbt als das bisher 
verwendete. Wie ich übrigens schon früher hervorhob, kann an Stelle dieses Farb- 
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Übung macht auch hier den Meister. 

Wenn ich noch kurz auf die zitierte Publikation von Heine eintreten 
darf, so sei daran erinnert, daß wir selber im monochromatischen Licht 
verschiedener Wellenlängen, sowohl in spektralem als in Filterlicht, 
ophthalmoskopiert haben. Wir haben dabei zum ersten Male die Tat- 
sache gefunden!), daß im rein roten Licht (Kupferrubinglas) die im 
rotfreien in so großer Zahl vorhandenen Fundusreflexe vollkommen 
fehlen. Letztere sind die Folge relativ kurzwelliger Strahlung und 
werden ferner im rotfreien Licht nicht (wie im gewöhnlichen) durch rotes 
Hintergrundlicht verwischt. 

Wenn Heine S. 274 sagt: „In der spektralen Strahlung kann man aber das 
Grün genau so gelblich oder bläulich wählen wie man will, und doch erhält man 
auf keine Weise eine gelbe Färbung (nämlich der Macula). Es liegt also hier vor- 
läufig ein ungeklärter Widerspruch vor“, so ist diese Auffassung wohl dahin 
zu ergänzen, daß es von vornherein undenkbar erscheint, aus monochromatischem 
Licht die gelbe Farbe hervortreten zu sehen. Dies wäre für jede Farbe nur 
unter der Bedingung möglich, daß sie durch Luminescenz zustande käme, was 
aber nach allen bisherigen Untersuchungen (Gullstrand, Dimmer, Verf.) für 
die Macula ausgeschlossen ist. 

Heine hat an der Leiche die Bedeutung der Lichtquelle für das Sichtbar- 
werden des gelben Farbstoffes festzustellen versucht, wobei er Lichter sehr 
verschiedener Intensität vergleicht. Wir selber haben derartige Versuche 
vor Jahren angestellt, und zwar mit rotfreiem Mikrobogenlicht, und es ist damit 
ein leichtes, die gelbe Maculafarbe ophthalmoskopisch ohne weiteres zu sehen. 


1) Vgl. z. B. dieses Archiv 84, 310. 1913 und Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 
58, 593. 
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Zur pathologischen Anatomie der Glaskörperblutungen. 


Von 


Prof. Dr. Ernst Fuchs 
in Wien. 


Mit 12 Textabbildungen und Tafel XI. 


Im folgenden fasse ich die anatomischen Veränderungen zusammen, 
welche ich in sehr zahlreichen Fällen spontaner und traumatischer, 
frischer und alter, größerer .und kleinerer Blutungen im Glaskörper 
fand. Infolge seiner Zartheit und Durchsichtigkeit eignet sich der 
Gl. für solche Studien besser als dichteres Gewebe, ähnlich wie die Horn- 
haut immer als besonders günstig für das Studium der Entzündung 
galt. Die Untersuchung betrifft den Ort des Blutergusses, die Ver- 
änderungen des ergossenen Blutes und die der angrenzenden Gewebe. 


I. Ort der Blutung. 


Die Blutung kann an die Außenfläche des Gl., zwischen diesem 
und die umgebenden Augenhäute oder in den Gl. selbst erfolgen. 

1. Die Blutungen an die Außenfläche des Gl. liegen zwischen 
Gl. einerseits und Linse, Ciliarkörper oder Netzhaut andererseits. 

Zwischen tellerförmiger Grube des Gl. und Linse besteht ein capillarer 
Spalt, der postlenticuläre Raum nach Berger, welcher nach den 
Untersuchungen von Kóeppe!) an lebenden Augen mit der Gull- 
strandschen Spaltlampe von der Hälfte bis zum Doppelten der Horn- 
hautdicke messen soll; unter pathologischen Verhältnissen ist er häufig 
noch viel weiter (vordere Glaskörperabhebung). Dieser Raum füllt 
sich leicht von der hinteren Kammer aus mit Blut, besonders bei 
Blutung aus dem Ciliarkörper. Wenn der Raum weit ist, wird er nicht 
immer ganz vom Blut ausgefüllt, sondern eine dünne Schicht Bluts 
liegt entweder auf der hinteren Linsenfläche oder in der tellerfórmigen 
Grube oder auf beiden mit einem blutfreien Zwischenraum. 

Der postlenticuläre Raum geht über in die hintere Kammer, und 
diese setzt sich nach hinten fort in den immer schmäler werdenden 
Raum zwischen Orbiculus ciliaris und Gl. bis 4—1,5 mm nach vorne 
von der Ora serrata, welchen Salzmann?) als Orbicularraum 


1) Archiv f. Ophthalmol. 96, 240. 1918. 
?) Anatomie und Histologie des menschlichen Augapfels. 1912. S. 187. 
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bezeichnet. Blut, welches aus dem Ciliarkörper in diesen Raum ein- 
tritt, liegt, wenn es wenig ist, nur in dünner Schicht auf der Oberfläche 
des Ciliarkörpers und des Gl. oder nur auf einer dieser Oberflächen, 
also nur auf einer Seite der Zonula. Mit besonderer Vorliebe haften 
Erythrocyten an der Oberfläche der Zonulafasern, was als Adsorptions- 
erscheinung zu deuten ist. Bei größerer Menge füllt das Blut den Orbi- 
cularraum ganz aus und drängt den Gl. nach innen, seine Oberfläche 
unregelmäßig einbuchtend; die vordere Grenzschicht findet man dann 
oft dicker, so daß sie dem andrängenden Blut widersteht und nicht 
einreißt. Aber auch bei viel Blut liegt es oft vorwiegend oder ausschließ- 
lich nur auf einer Seite der Zonula, und zwar häufiger auf der inneren, 
zwischen Zonula und Gl. Die Ursache dürfte sein, daß bei Abhebung 
des Gl., z. B. nach Glaskörperausfluß, die Zonula am Ciliarkörper bleibt. 

Die Blutungen im Orbicularraum sind häufiger bei spontanen 
als bei traumatischen Blutungen, wahrscheinlich weil bei letzteren 
die Zertrümmerung des Glaskörpergerüstes das Blut leichter in den 
Gl. selbst eindringen läßt. 

Das zwischen Netzhaut und Gl. ergossene Blut bildet bei geringer 
Menge eine dünne Schicht, welche sich aber manchmal weithin erstreckt. 
Wenn der Gl. sich durch die Härtung von der Netzhaut zurückzieht, 
bleibt diese Schicht gewöhnlich am Gl. haften. Größere präretinale 
Blutergüsse buchten den Gl. ein und die hintere Grenzschicht erscheint 
dann häufig breiter. Große Blutergüsse zwischen Netzhaut und Gl. 
entstehen hauptsächlich nach perforierender Verletzung, wo durch 
Ausfluß von Gl. Platz für das austretende Blut geschaffen wird. 

Manchmal besteht schon vor dem Blutaustritt eine trennende 
- Flüssigkeitsschicht zwischen Gl. und Netzhaut (hintere Glaskörper- 
abhebung). Wenn eine geringe Menge Blutes in diesen Raum sich 
ergießt, vermischen sich die Erythrocyten mit der Flüssigkeit und schla- 
gen sich später auf der Oberfläche der Netzhaut, seltener auf der des 
Gl. in dünner Schicht nieder. Hier ist also das Verhältnis umgekehrt, 
wie wenn sich der Gl. erst durch die Härtung von der Netzhaut zurück- 
zog, in welchem Falle mehr Blut am Gl. haften bleibt. 

Das zwischen Netzhaut und Gl. ergossene Blut stammt aus den 
Gefäßen der Netzhaut, in seltenen Fällen aus neugebildeten Gefäßen 
an der Oberfläche der Netzhaut. Bekannt ist das ophthalmoskopische 
Bild der präretinalen Blutungen, welche zwar in den meisten Fällen 
nicht wirklich präretinal sind, sondern unter der Limitans interna 
liegen, manchmal aber nach ihrer Durchbrechung zwischen Netzhaut 
und Gl. sich ausbreiten. 

2. Die Blutungen in den Gl. selbst können auf dessen äußerste, 
verdichtete Schicht beschränkt .sein oder unter derselben sich aus- 
breiten oder endlich in das Innere des Gl. eindringen. 

14 * 


204 . Ernst Fuchs: 


Der Gl. haftet in einer Zone, welche sich von der Ora serrata naeh 
Salzmann 1,5mm weit, häufig aber weiter, bis 4mm, nach vorne 
erstreckt, fest am ciliaren Epithel. Vor und hinter dieser Zone, welche 
Salzmann als Glaskörperbasis bezeichnet, ist die Oberfläche des 
Gl. nicht in Verbindung mit dem angrenzenden Gewebe und wird 
durch eine verdichtete Grenzschicht begrenzt, welche vor der Glas- 
körperbasis als vordere, hinter dieser als hintere Grenzschicht bezeichnet 
wird; letztere fehlt vor der Papille. Die Grenzschichten sind vor dem 
20. Lebensjahr wenig deutlich und werden mit zunehmendem Alter 
dicker, dichter und besser gegen den übrigen Gl. abgegrenzt. Ihre Dicke 
betrágt in meinen Práparaten zwischen 0,012 und 0,04 mm; sie wird 
um 80 geringer, je mehr man sich von der Glaskórperbasis entfernt. 
In der tellerfórmigen Grube fand ich einige Male die vordere Grenz- 
schicht zu einer doppelt konturierten Membran geschrumpft, welche 
leicht für eine selbständige Membran — Hyaloidea — gehalten werden 
könnte. Die Grenzschicht ist bald fein parallel gestreift, bald homogen 
und hebt sich vom Gl. oft durch etwas stärkere Färbung mit Eosin 
ab. Zuweilen liegen in ihr einzelne flache Kerne allein oder mit anschlie- 
Bendem, spindelförmigem Protoplasma. An der äußeren Oberfläche 
der hinteren Grenzschicht trifft man oft große, endothelartige Kerne 
oder große Spindelzellen, welche sich aber nicht zu einem zusammen- 
hängenden Zellenbelag zusammenschließen. Diese Zellen sind aber 
nicht regelmäßig vorhanden und gehören nicht zum normalen Gl., 
sondern sind eine allerdings häufige und leichte pathologische Verände- 
rung. Dasselbe gilt in höherem Maße für die seltenen Fälle, wo die 
Oberfläche der hinteren Grenzschicht von einem feinen, bindegewebigen 
Häutchen überzogen ist. 

Blutung in die Grenzschichten ist selten, weil ihre dichte 
Beschaffenheit dem Eindringen des Blutes größeren Widerstand ent- 
gegensetzt, und Bluterguß bloß in diesen Schichten kommt überhaupt 
kaum vor, sondern nur in Zusammenhang mit Blutung unter sie, wobei 
dann das Blut an der Stelle, wo es die Grenzschicht durchbricht, auch 
innerhalb dieser sich ausbreitet. Ein einziges Mal fand ich die hintere 
Grenzschicht fast in ihrer ganzen Ausdehnung von Blut durchsetzt, 
bald in dickerer, bald in dünnerer Schicht, während nach vorne von 
der Grenzschicht so gut wie kein Blut im Gl. lag. Es handelte sich um 
eine Schrotschußverletzung vor 2!/, Monaten; der Gl. war von der 
Netzhaut abgehoben und ist daher in der Zeichnung wellig begrenzt 
(Taf. XI, Abb. 1). 

Das in den Grenzschichten liegende Blut bietet infolge der lamellären 
Struktur dieser Schichten eine schichtweise Anordnung der Erythro- 
cyten dar, die manchmal von großer Regelmäßigkeit ist. (Taf. XI, 
Abb. 1; Abb. 2, wo die regellos hinter der Linsenkapsel a liegenden 
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Erythrocyten den postlenticulären Raum b, die zu Reihen geordneten 
die vordere Grenzschicht c einnehmen.) Da das an die äußere Ober- 
fläche des Gl. ergossene Blut nicht geschichtet ist, kann man bei ober- 
flächlichen Blutergüssen leicht erkennen, was von dem Blut an der 
Oberfläche des Gl. und was schon in der Grenzschicht liegt. 

An der Glaskörperbasis gehen vom Orbiculus ciliaris Lamellen in 
das Innere des Gl., die vorderen etwas nach vorne, die mittleren nach 
cler Mitte des Gl., die hinteren etwas nach hinten gerichtet. Infolgedessen 
haben hier die Blutungen oft eine fächerförmige Anordnung der Erythro- 





Abb. 2. Abb. 3. 


cyten (Abb.1), welche aber niemals so regelmäßig ist, wie die konzen- 
trische Schichtung der Erythrocyten, welche in den Grenzschichten 
selbst liegen. Die Züge der Erythrocyten haben vielmehr eine flammige 
Form, entsprechend einerseits der Divergenz der Lamellen, anderer- 
seits ihrer Wellung durch Schrumpfung des Gl. in der Härtungsflüssigkeit. 

Nach Durchbrechung der Grenzschicht dringt das Blut entweder 
in den Glaskörperkern ein oder es breitet sich unmittelbar unter der 
Grenzschicht in flacher Weise aus. Wenn dies in größerer Ausdehnung 
geschieht, kann man passend von einem schalenförmigen Blut- 
erguß sprechen (Abb. 2 u. 3). Ein solcher geht von der Einbruchs- 
stelle aus, aber das Blut breitet sich von dieser nicht in einer überall 
gleichmäßig zusammenhängenden Schicht aus. An den Meridional- 
schnitten durch «das Auge erscheint daher ein schalenförmiger Blut- 
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erguß zusammengesetzt aus einer Reihe getrennter Blutinseln, die an 
Stellen, welche vom Schnitte gerade nicht getroffen sind, zusammen- 
hängen. Das Blut findet offenbar bei seiner Ausbreitung da und dort 
ein Hindernis, vielleicht infolge örtlich stärkeren Zusammenhanges 
zwischen Grenzschicht und Gl.; es umfließt gleichsam dieses Hindernis, 
um sich hinter ihm wieder zu vereinigen. — Ausnahmsweise nimmt das 
Blut den umgekehrten Weg, nämlich aus dem Glaskörperkern, in den 
es von einer anderen Stelle her eindrang, bis unter die Grenzschicht, 
wo es sich schalenförmig verbreitet. So war es in einigen Fällen von 
Skleralruptur, wo das vom oberen Hornhautrand stammende Blut 
sich in den unteren Teil des Gl. senkte und hier vor der hinteren 
Grenzschicht ausbreitete. 

Das unter der Grenzschicht liegende Blut zeigt oft schichtweise 
Anordnung der Erythrocyten, aber selten so regelmäßig wie in der 
Grenzschicht selbst, da an ersterer Stelle die Lamellen weniger dicht 
und regelmäßig sind. Die unter der Grenzschicht liegende dünne Blut- 
schicht ist manchmal wellig gebogen, während die Grenzschicht darüber 
mit glatter Oberfläche verläuft. Dies dürfte auf der Härtung beruhen, 
wenn sich ihr gegenüber die Grenzschicht und die darunter liegende 
Schicht ungleich verhalten; wenn sich erstere mehr zusammenzieht 
als letztere, muß sich diese in Falten legen. — Wenn ein schalenförmiger 
Bluterguß sich durch die Glaskörperbasis erstreckt, tritt hier manchmal 
an die Stelle der konzentrischen Schichtung der Erythrocyten eine 
unregelmäßig radiäre. Bei größerer Ausdehnung hält sich die Blut- 
schicht nicht immer genau in derselben Entfernung von der Oberfläche 
des Gl. und ist auch stellenweise dicker, stellenweise dünner; von ihrer 
inneren Oberfläche gehen öfter Fortsätze ab, wo das Blut etwas tiefer 
in den Gl. eindringt (Abb. 3a a). 

Die Blutungen unter die Grenzschichten gehen meist von der Gegend 
des Ciliarkórpers aus. Ist die Stelle der Blutung die Glaskórperbasis, 
so ergießt sich das Blut sofort in den Gl., erfolgt der Blutaustritt vor 
der Glaskórperbasis, so tritt das Blut zuerst in den Orbicularraum 
und erst von hier nach Durchreißung der vorderen Grenzschicht in den 
Gl. Die Fälle verhalten sich dann insofern verschieden, als manchmal 
trotz vielen Blutes im Orbicularraum wenig oder fast nichts in den Gl. 
eindringt, in anderen Fällen wieder bei wenig Blut im Orbicularraum 
Blut in großer Ausdehnung und dicker Schicht im Gl. liegt. Diese Ver- 
schiedenheit hängt wahrscheinlich davon ab, daß der Gl. dem Orbiculus 
bald fest anliegt, bald der Orbicularraum erweitert ist, ferner daß die 
Widerstandsfähigkeit der vorderen Grenzschicht wechselt, sei es, daß 
sie von vorneherein verschieden ist, sei es, daß sie in den traumatischen 
Fällen durch Zerreißung geschädigt wurde. 

Das unter den Grenzschichten schalenförmig sich verbreitende 
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Blut liegt &lso bei der vorderen Grenzschicht hinter, bei der hinteren 
Grenzschicht vor dieser. Der hinter die vordere Grenzschicht 
gehende Bluterguß erstreckt sich oft bis weit hinter die Linse. Dabei 
kann der postlenticuläre Raum frei von Blut bleiben, selbst wenn er 
durch vordere Glaskörperabhebung erweitert ist und dem Eintritt des 
Blutes keinen Widerstand entgegensetzt. Ein solches Verhalten ist 
zu erwarten, wenn das Blut an der Stelle der Glaskörperbasis in den 
Gl. eintritt, so daß es sofort in den Gl. und nicht zuerst in die hintere 
Kammer gelangt. In vielen Fällen aber liegt bei Blutung hinter die 
vordere Grenzschicht auch Blut im postlenticulären Raum, und zwar 
bald mehr in diesem, bald mehr hinter der Grenzschicht (Taf. XI, Abb. 2). 

Das Blut' im postlenticulären Raum, hinter der vorderen Grenz- 
schicht, allenfalls auch in dieser selbst bildet die rote Schale, welche 
man besonders nach Verletzungen an der Hornhautgrenze häufig 
unmittelbar hinter der Linse sieht. Koeppe!) gibt an, daß Blutergüsse 
an dieser Stelle oft ein stalaktitenähnliches Aussehen haben. An den 
anatomischen Präparaten sah ich nie eine Anordnung der Erythro- 
cyten, welche einem solchen Aussehen entsprechen würde. 

Die Blutungen vor die hintere Grenzschicht kommen auch 
gewöhnlich aus dem Ciliarkörper und bilden dann den hinteren Teil 
einer schalenförmigen Blutung, welche sich nicht immer genau an die- 
selbe Zone hält, sondern manchmal bei ihrer Ausbreitung nach hinten 
sich der Netzhaut nähert oder von ihr entfernt. Aus der Netzhaut 
stammende Blutungen breiten sich, falls sie die Limitans durchbrechen, 
gewöhnlich zwischen dieser und dem Gl. aus und dringen nur selten 
durch die hintere Grenzschicht in den Gl. ein, wenn man von trauma- 
tischen Fällen absieht, bei welchen die hintere Grenzschicht zerrissen 
wurde. 

Das die Grenzschichten durchbrechende Blut kann, statt sich flach 
unter diesen auszubreiten, in das Innere des Gl. vordringen. Hier 
‘ist das Gerüst zu zart, um dem Blute nennenswerten Widerstand zu 
leisten. Schichtung des Blutes kommt daher hier seltener und in geringe- 
rem Maße vor, kann jedoch auch einen hohen Grad von Regelmäßig- 
keit erreichen (Taf. XI, Abb. 3). Sonst wird das Glaskörpergerüst in 
unregelmäßiger Weise zertrümmert, falls nicht das Blut sich in schon 
vorher bestehende Hohlräume ergießt. Solche sind: 

L Der Canalis hyaloideus. Die Existenz dieses Kanals wird 
von Vielen bestritten. In zwei Fällen fand ich eine Ausbreitung des 
Blutes, welche sich nur durch die Annahme eines solchen Kanals er- 
klären läßt. Der Bluterguß erstreckt sich ungefähr von der hinteren 
Linsenoberfläche bis gegen die Papille, indem er vorne breiter anfängt 
und sich nach hinten verjüngt. Im ersten Falle (Abb. 4) ist der Kanal 


1) Archiv f. Ophthalmol 97, 259. 1918. 
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mit Blut gefüllt, welches sich scharf und mit glatter Oberfläche gegen 
den Gl. abgrenzt, so daß die an der Oberfläche liegenden Erythrocyten 
sogar stellenweise in gerader Linie ausgerichtet stehen (Taf. XI, Abb. 4). 
Dieses Verhalten ist nur erklärlich, wenn das Blut sich in einem Hohl- 
raum mit glatten Wänden befindet, welche selbst wegen ihrer Durch- 
sichtigkeit nicht erkennbar sind. Im zweiten Falle (Abb. 5) ist der Hohl- 
raum nicht ganz vom Blut erfüllt, sondern seine Wände nur mit Blut 
beschlagen, die Wánde selbst aber bis zu einer gewissen Tiefe von Ery- 





Abb. 4. Abb. 5. 


throcyten durchsetzt, welche bei oberflächenparalleler Lagerung der 
einzelnen Körperchen in nicht ganz regelmäßigen parallelen Schichten 
angeordnet sind (Taf. XI, Abb. 5a). Die schon in der Lichtung des 
Kanals befindlichen Erythrocyten zeigen dagegen keine Schichtung (5); 
sie liegen ganz unregelmäßig und sind mit ziemlich vielen Lymphocyten 
und polynucleären Leukocyten vermischt, mehr als der normalen 
Blutzusammensetzung entspricht, so daß sie später dazugekommen 
sein müssen, während sie unter den geschichtet liegenden Erythrocyten 
fehlen. Letztere lassen durch ihre Schichtung die sonst durchsichtige 
Wand des Kanals erkennen. — Die beiden Befunde zeigen, daß in der 
Mitte des Gl. feine, sonst unsichtbare Lamellen konzentrisch um die 
sagittale Achse angeordnet sind. Die in Abb. 4 sichtbaren zwei kleineren, 
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zur größeren parallelen Blutungen scheinen zu beweisen, daß sich diese 
Anordnung auch auf die Nachbarschaft der sagittalen Achse erstreckt. 
Die Anordnung der Lamellen ist so, wie es dem embryonalen Zentral- 
kanal entspricht. Die Füllung dieses Kanals mit Blut, welches inner- 
halb desselben keine Schichtung zeigt, spricht dafür, daß der Kanal 
auch im Auge des Erwachsenen noch eine offene Lichtung hat. — Ich 
erklärte seinerzeit die häufige und rasche Anteilnahme der Papille 
an entzündlichen Prozessen des vorderen Augenabschnittes durch die 
rasche Ausbreitung der Toxine nach hinten entlang diesem Kanale, 
ebenso auch die in manchen Fällen von Endophthalmitis bestehende 
deutliche Ausbreitung des Eiters von vorne nach hinten auf demselben 
Wege. 

2. Das Blut kann sich in Hohlräume ergießen, welche sich durch 
stellenweise Erweichung des Gerüstes besonders im Glaskörper - 
kern hàufig bilden, namentlich im Alter. Weitgehende Verflüssigung 
entsteht nach manchen intraokulären Krankheiten und bei höherer 
Myopie, so daß vom Gl. nur mehr einzelne am Ciliarkörper und an der 
Netzhaut haftende, unregelmäßige Lappen in das Augeninnere ragen 
(Abb. 6). Wenn austretendes Blut sich in die durch Verflüssigung 
geschaffenen Hohlräume ergießt, kann es sie nur dann zum größten 
Teile oder ganz ausfüllen, wenn das Auge herabgesetzten Druck hat 
oler wenn nach perferierender Verletzung durch Abfluß von Augen- 
flüssigkeit Platz geschaffen wird. Sonst wird dem Blutaustritt bald 
ein Ende gesetzt durch Zunahme des Augendruckes infolge Vermeh- 
rung des Augeninhaltes. Dann vermag das Blut die Hohlräume nicht 
mehr zu erfüllen, sondern mischt sich mit der darin enthaltenen Flüssig- 
keit, aus welcher sich später die Erythrocyten auf die Wände der Hohl- 
räume niederschlagen, so daß die Reste des Gl. von einer dünnen Blut- 
schicht überzogen werden (Abb. 6). Wenn im Gl. Membranen be- 
stehen bei gleichzeitiger Verflüssigung, z. B. infolge chronischer Irido- 
chorioiditis, kann sich das Blut auf die Oberfläche der Membranen 
niederschlagen. (Der Blutbeschlag auf der Oberfläche der Lappen 
von Glaskörpersubstanz beweist, daß sie — und dieses gilt auch für die 
Fälle von Glaskörperverflüssigung ohne Blutung — nicht bloß Här- 
tungsfolgen sind. Durch die Härtung schrumpfen sie noch mehr und 
pressen Flüssigkeit aus, während die sie trennenden Hohlräume größer 
werden, aber bloßes Kunstprodukt sind sie nicht). Die an die Wände 
der Höhlen abgesetzten Erythrocyten sind nicht geschichtet. Dagegen 
findet man zuweilen geschichtete Erythrocyten in der die Hohlräume 
begrenzenden Glaskörpersubstanz. Sie können dorthin vom Hohl- 
raum aus eingedrungen sein, wenn die Blutung unter höherem Druck 
stattfindet. Andere Fälle dieser Art mögen so zustande kommen, daß 
die Blutung in einen bis dahin normalen GH. stattfand mit Eindringen 
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dargestellten Falle gesenkt, wo die Rißstelle der Sclera ebenfalls am 
oberen Hornhautrande lag und das Blut von a in immer dickerer 
Schicht bis in den untersten Teil des Gl. zieht. Das Mikroskop zeigt 
in solchen Fällen neben den größeren Blutmassen häufig auch ganz 
schmale Züge einzelner Erythrocyten oder der später zu beschreibenden 
Körnchen, welche feinen, gleichfalls durch den Stoß gesetzten Spalten 
entsprechen, die sich aber nicht sofort mit Blut füllten, sondern in 
welche erst nachträglich einzelne Erythrocyten oder Körnchen hinein- 
sickerten. 

Wenn das Blut nicht in vorher bestehende Hohlräume sich ergießt, 
bahnt es sich durch Zerreißung des Glaskörpergerüstes selbst seinen 


a 








Abb. 8. Abb. 9. Abb. 10. 


Weg. Wenn dies in den šuBeren Glaskörperschichten geschieht, ent- 
stehen die schalenfórmigen Blutergüsse. In den Glaskórperkern ein- 
gedrungenes Blut verteilt sich in demselben in unregelmäßiger Weise. 
Wenn es sich um kleine Blutmengen handelt, besteht die Neigung, 
Tropfenform anzunehmen, indem der Gl. so beiseite gedrängt wird, 
daß er einen annähernd kugelförmigen, das Blut enthaltenden Hohl- 
raum bildet. Die Blutmasse hat dann in den Schnitten eine runde oder 
längliche Form (Abb. lla). Benachbarte Blutstropfen platten sich 
gegenseitig ab, so daß die kleineren Tropfen als Menisken den größeren 
kappenartig aufsitzen (Abb. 11b). Manche Blutergüsse scheinen ganz 
aus solchen Menisken zusammengesetzt (Abb. 10). Da in diesen Fällen 
das Blut nicht in Glaskörpersubstanz liegt, sondern in einem Hohl- 
raum des Gl., besteht keine Schichtung der Erythrocyten, welche der 
Glaskörperstruktur entsprechen würde. Wenn man dennoch stellen- 
weise eine nicht sehr regelmäßige konzentrische Schichtung in den Rand- 
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Oberfläche des Gl. oder auf der Wand von Hohlräumen im Glaskörper- 
inneren vor, wenn sich die Erythrocyten schichtweise auf diese Ober- 
fläche niederschlagen. Selten ist auch Schichtung der Erythrocyten 
an der Peripherie größerer Blutergüsse durch Innendruck. Gewöhnlich 
und in regelmäßigster Form wird die Schichtung durch die Struktur des 
Gl. hervorgerufen. An besonders ausgeprägten Stellen bilden die Ery- 
throcyten einfache Reihen, welche in größerer Zahl und manchmal mit 
erstaunlicher Regelmäßigkeit aufeinander folgen (Taf. XI, Abb. 3). 
Innerhalb jeder Reihe können die Erythrocyten so lose liegen, daß sie 
ihre normale oder bei Quellung kugelige Form behalten; andere Male 
sind sie gedrängter und platten sich gegenseitig ab, so daß sie würfel- 
förmig werden (Taf. XI, Abb. 2; die in den vordersten Lagen der 
vorderen Grenzschicht liegenden Erythrocyten sind auch größer als 
die tieferen, also offenbar gequollen). Zuweilen sind die Erythrocyten ` 
oberflächenparallel gelagert (Abb. 5). Die schichtweise Anordnung der 
Erythrocyten bringt die Struktur des Gl. zur Anschauung, ähnlich 
wie an anderen Geweben Einstichsinjektionen. 

Über die Struktur des Glaskörpergerüstes gehen die Ansichten 
auseinander. Die meisten lassen es bloß aus feinen Fasern bestehen, 
welche nach den einen glatt sind (H. Virchow), nach den anderen 
mit Körnchen besetzt (Retzius, Kubik); nach Addario sollen 
die Fasern in feinste Scheiden gehüllt sein. Nach den einen bilden die 
Fasern ein Netzwerk (H. Virchow), nach den anderen vereinigen 
sie sich nicht, sondern teilen sich bloß dichotomisch (Kubik, Addario). 
Koeppe, welcher die Glaskörperfasern am lebenden Auge mit der 
Gullstrandschen Spaltlampe beobachtete, läßt sie geradlinig in sich 
kreuzenden Richtungen unter Anastomosierung verlaufen. Salzmann 
nimmt an, daß die Grenzschichten aus Lamellen bestehen, während 
im Inneren des Gl. nur Fasern sind, während Straub den ganzen Gl. 
von Membranen, außen dichteren, innen dünneren, durchzogen sein läßt. 
Retzius spricht von „Faserlamellen“. Die Meinungsverschiedenheiten 
gründen sich zum Teil darauf, daß es schwierig ist, zu unterscheiden, 
was von den Gebilden, die man in den Schnitten sieht, schon im Leben 
besteht und was Härtungsfolge ist. 

Die zuweilen so außerordentlich regelmäßige Anordnung der Ery- 
throcyten nicht bloß in den Randschichten, sondern manehmal auch 
im Innern des Gl. läßt sich durch die bloße Gegenwart von Fasern 
nicht erklären, besonders wenn sie nach verschiedenen Richtungen 
verlaufen, sich teilen und anastomosieren sollen. Eine Anordnung der 
Erythrocyten wie in Taf. XI, Abb. 3, welche den inneren Teilen des Gl. 
entnommen ist, kann ich mir nur durch die Gegenwart von Membranen 
erklären. Ich kam zur Annahme von Membranen auch durch die Unter- 
suchung mehrerer Augen, welche das Glaskörpergerüst besonders deut- 
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lich zeigen. Während man dessen Zusammensetzung aus Lamellen 
gewöhnlich nur in den Grenzschichten einigermaßen zu erkennen 
vermag, sind in den genannten Fällen die Lamellen in einem großen 
Teil des Gl. deutlich. Einer dieser Fälle betrifft das Auge eines 42jäh- 
rigen Mannes, welches in der Peripherie des Augenhintergrundes eine 
umschriebene, durch Aderhautsarkom verursachte Netzhautablösung 
trug. Es war noch keine Drucksteigerung eingetreten, das Auge war 
äußerlich normal und ebenso ophthalmoskopisch, abgesehen von der Netz- 
hautablösung. Die vollständige Durchsichtigkeit des Gl. schloß nennens- 
werte pathologische Veränderungen desselben aus, die Sehschärfe war Sie. 
Die Schnitte durch dieses Auge zeigen mit besonderer Regelmäßigkeit 
die konzentrische Streifung des Gl. bis fast zum Glaskörperkern. Sie 
kann nicht bloß Härtungsfolge sein, sondern muß eine anatomische 
Grundlage haben, sei es Fibrillen oder Lamellen. Gegen erstere und 
für letztere spricht, daß man die feinen Streifen weithin ohne Unter- 
brechung verfolgen kann, während Fibrillen nie in ihrer ganzen Länge 
in die Ebene des Schnittes fallen könnten und daher nur in kürzeren 
Abschnitten sichtbar wären. Ferner sieht man im Gl. nirgends Quer- 
schnitte von Fasern. Dies zusammen mit der Tatsache der Schichtung 
der Erythrocyten läßt mich die Gegenwart von Lamellen nicht bloß 
in den Grenzschichten, sondern auch in den darauffolgenden Schichten 
annehmen. Wenn an Flächenpräparaten des Gl. nur Fibrillen sichtbar 
sind, könnte dies so erklärt werden, daß diese in Membranen liegen, 
welche wegen ihrer Zartheit und Durchsichtigkeit und weil sie keinen 
Farbstoff annehmen, für gewöhnlich nicht sichtbar sind. Diese Annahme 
scheint mir auch am besten zu erklären, daß sowohl nach der anato- 
mischen Untersuchung als nach der Beobachtung am Lebenden 
(Koeppe), die Fibrillen in Ebenen liegen, welche schichtweise auf- 
einander folgen. 

Nach meinen Beobachtungen also verhält sich das Glaskörper- 
gerüst folgendermaßen: An der Glaskörperbasis strahlen vom Orbi- 
culus Lamellen fächerförmig nach vorne, nach hinten und nach der 
Mitte aus. Die vordersten und hintersten schließen sich zur vorderen 
und hinteren Grenzschicht zusammen. Die auf die vordersten folgenden 
Lamellen ziehen in nach vorne konvexem Bogen nach dem Glaskörper- 
kern, die nach vorne von den hintersten liegenden Lamellen ebenso, 
nur mit nach hinten gerichteter Konvexität, während die mittleren 
Lamellen in ungefähr frontaler Richtung sich ausbreiten. So findet 
von den vordersten am stärksten nach vorne konvexen Lamellen 
durch immer flachere ein allmählicher Übergang statt zu den mittleren 
Lamellen, auf welche dann wieder in umgekehrter Reihenfolge immer 
stärker nach hinten konvexe Lamellen bis zur hinteren Grenzschicht 
folgen. In den mittleren Teilen des Gl. folgen die Lamellen weniger 
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dicht aufeinander als in den Randteilen. Dies gilt besonders für den 
hinteren Abschnitt des Gl. Manche Autoren geben an, daß auch hinter 
der Ora serrata bis gegen den hinteren Pol noch Faserbündel von der 
hinteren Grenzschicht in das Glaskörperinnere gehen. Ich glaubte auch 
anfangs, dies zu sehen, überzeugte mich dann aber, wenigstens in bezug 
auf die von mir untersuchten Augen, daß ein solcher Abgang von Fasern 
oder Lamellen nicht besteht und auch die von Retzius!) gegebene Ab- 
bildung kann mich nicht davon überzeugen. 

Die hier geschilderte Anordnung gilt mit der Einschränkung, daß 
im Glaskörperkern die Lamellen wenig regelmäßig sind und oft ganz 
fehlen, besonders im Alter. Der Zentra kanal ist von sagittal gerich- 
teten Lamellen, welche ihn konzentrisch umgeben, eingeschlossen 
(s. S. 209). 

In den peripheren Schichten des Gl. liegen die Lamellen dicht und 
ungefähr parallel. Dies verhält sich nicht immer gleich; so sind in Taf. XI, 
Abb. 6, welche einen nicht unmittelbar an der Grenzschicht liegenden 
Teil des Gl. wiedergibt, die Durchschnitte der Lamellen sehr dicht 
beisammen und verlaufen ziemlich gestreckt. In einem anderen Fall 
gilt dies nur für die unmittelbar an der Grenzschicht liegenden Lamellen, 
während etwas weiter gegen das Glaskörperinnere die Lamellen größere 
Abstände haben und etwas wellig sind. (Taf. XI, Abb. 7; zwischen den 
Lamellen liegen feine körnige Gerinnsel.) Diese Verschiedenheiten brau- 
chen nicht während des Lebens bestanden zu haben, sondern sind viel- 
leicht nur Folge der Härtung und der damit verbundenen Schrumpfung, 
durch welche die Lamellen bald mehr, bald weniger auseinandergezerrt 
und verbogen werden. Dies wird um so stärker, je weiter man nach dem 
Glaskörperinneren geht, wo die Lamellen an und für sich weiter aus- 
einanderliegen (Taf. XI, Abb. 8). Zwischen ihnen werden Fasern sichtbar, 
welche teils von einer Lamelle zur nächsten ziehen, teils frei endigen, 
vielleicht weil sie abgerissen sind. Es sind entweder Fibrillen, die zwi- 
schen den Lamellen ausgetauscht werden oder Durchschnitte feinster 
Lamellen, welche bald an der einen, bald an der anderen der benach- 
barten Lamellen fester haften und bei der Auseinanderzerrung der La- 
mellen dann schräg die Zwischenráume übersetzen. Weiter gegen die 
Mitte weichen die Lamellen immer mehr auseinander, so daß sie auf 
dem Durchschnitt ein ganz unregelmäßiges Maschenwerk zu bilden 
scheinen. 

Die Anordnung der Lamellen in den äußeren Glaskörperschichten 
wird in manchen Fällen auch durch Einlagerung von Körnchen, welche 
aus dem Blute entstehen, deutlich. In Taf. XI, Abb. 9 bezeichnet a die von 
Erythrocyten gebildete Oberfläche eines großen Blutergusses. Angren- 


1) Biologische Untersuchungen, Neue Folge VI, 1894, S. 83f. u. Tafel XXX, 
Abb. 3. 
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zend an ihn liegen feine Kórnchen dicht und regellos nebeneinander; 
weiter bis zur Oberfläche des Gl. 5 bilden die Körnchen regelmäßige 
Lagen, welche so wie die Oberfläche des Gl. durch die Schrumpfung 
in der Härtungsflüssigkeit wellig gefaltet sind. Die Abb. 10, Taf. XI. 
welche eine Stelle aus Abb. 9 bei stärkerer Vergrößerung wiedergibt, läßt 
erkennen, daß die Körnchen entlang den Lamellen dichter, dazwischen 
schütterer liegen, wodurch die Lamellen in schönster Weise zur An- 
schauung gebracht werden. Die beiden Abbildungen zeigen außer den 
konzentrischen Lagen auch von Körnchen gebildete, radiäre Streifen, 
welche die ersteren miteinander verbinden. Die radiären Streifen sind 
nur der optische Ausdruck einer teilweisen Überdeckung der konzen- 
trischen Lagen. Sie stehen dort, wo diese aus der konvexen in die kon- 
‚kave Biegung übergehen; da den konzentrischen Lagen eine gewisse 
Breite zukommt, nähern sie sich an dieser Stelle fast bis zur Berüh- 
rung und wenn der Schnitt sie nicht senkrecht, sondern schief auf ihre 
Ebene trifft und der Schnitt eine gewisse Dicke hat, erscheinen die 
Lagen so breit, daß sie sich mit den benachbarten überdachen und zu 
radiären Streifen zusammenfließen. — Eine andere mögliche Erklärung 
der so auffallenden Anordnung der Körnchen wäre, daß bei Eindringen 
eines molokular gelösten Stoffes (hier Haemoglobin) in eine Gelatine 
(Glaskörper), welche einen den ersten fällenden Stoff ebenfalls in mole- 
kularer Lösung enthält, die Fällung nicht stetig, sondern periodisch 
eintreten kann, nach Art der Liesegangschen Ringe. 


Il. Beschaffenheit des ergossenen Blutes. 


a) Gerinnung. Dasin den Gl. ergossene Blut verhält sich in bezug 
auf die Gerinnung verschieden, indem eine solche bald eintritt, bald 
nicht. Daß Blut im Gl. auch lange flüssig bleiben kann, läßt sich manch- 
mal schon während des Lebens in Fällen präretinaler Blutung beobach- 
ten. Wenn diese auch zumeist unter der Limitans interna, also noch 
in der Netzhaut liegen, gibt es doch auch solche, welche nach Durch- 
brechung der Limitans in den Gl. eingedrungen sind. Auch an solchen 
kann man die langsame Senkung der Erythrocyten verfolgen, sowie 
die Änderung des Blutspiegels bei Kopfneigung. Dasselbe gilt für Blu- 
tungen, welche bei undurchbrochener Limitans noch in der Netzhaut 
liegen und Vogt!) hat auch Flüssigkeit des Blutes in Netzhautceysten 
beobachtet. Wir wissen ja auch von dem in die Kammer ausgetretenen 
Blut, daß es oft lange flüssig bleibt, wie die Lageveränderung des 
Hyphaema bei Kopfneigung beweist, sowie die Entleerung flüssigen 
Blutes bei der Punktion der Hornhaut in solchen Fällen. 

Wenn das in den Gl. ergossene Blut nicht gerinnt, hat dies wahr- 
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scheinlich seine Ursache darin, daB der Gl. nicht die Rauhigkeiten dar- 
bietet, welche erforderlich sind, um aus den Leukocyten und Blut- ` 
plättchen den Inhalt freizumachen, dessen Vermischung mit dem 
Blutplasma die Gerinnung herbeiführt!). Aus derselben Ursache bleibt 
ja das Blut flüssig, wenn es in einem unterbundenen Blutgefäß auf- 
bewahrt (Baumgarten) oder in einem mit Vaselin ausgegossenen 
Gefäß unter Öl aufgefangen wird. Wegen Wegfalles der „Adhäsionen‘“ 
entwickelt sich also aus den Leukocyten und Blutplättchen kein Fibrin- 
ferment; der Gl. enthält aber ebenfalls keines [Leber?)] und so bleibt 
die Gerinnung häufig aus. 

b) Blutplasma. Das Blut, welches man an Präparaten im Gl. 
sieht, ist also gewöhnlich erst durch die Einwirkung der Härtungs- 
flüssigkeit geronnen. Sein Aussehen wechselt je nach der Beschaffen- 
heit der Erythrocyten und der Verteilung des Plasmas. Dieses erscheint 
als eine homogene oder äußerst feinkörnige, mit Eosin sich blaßrot- 
fárbende Masse. Es kann gleichmäßig zwischen den Erythrocyten 
verteilt sein. Zuweilen kommt es vor, daß es sich in Form kleiner 
Trópfchen ansammelt, so daß in der Blutmasse helle runde Stellen 
sichtbar sind, wo an Stelle der Erythrocyten die außerordentlich fein- 
körnige Masse des Plasmas liegt. In anderen Fällen ist das Plasma 
in größerer Menge frei, selbst ganz ohne Beimischung von Erythro- 
‘cyten ausgeschieden. Man muß sich nur hüten, größere Ansamm- 
lungen von Blutschatten für Plasma zu halten, was leicht geschehen 
kann, wenn deren Konturen fast unsichtbar sind. Manchmal aber 
liegen bei größeren Blutmengen die Erythrocyten so dicht, daß man 
nicht begreift, wo das Plasma hingekommen ist, welches doch mehr 
als die Hälfte der Blutmasse ausmacht. 

c) Erythrocyten. Die Form der Erythrocyten in dem ergossenen 
Blute ist oft die unverändert normale bikonkaver Scheibchen; auch 
Geldrollenbildung ist nicht selten. Häufig ist Glocken- und Napfform, 
oft mit windschiefer Verdrehung. Die Ansichten über die Entstehung 
der Napfform gehen auseinander. Sie soll entstehen, wenn die Ery- 
throcyten in isotonische Lösung kommen, während sie in dem hyper- 
tonischen Plasma scheibenförmig sind®). Diese Erklärung ist auf das 
im Gl. befindliche Blut nicht anwendbar, denn der Gl. ist den Erythro- 
cyten gegenüber noch mehr hypertonisch als das Plasma; sein osmo- 
tischer Druck ist gleich 0,96—0,999, NaCl*), wührend das Blutplasma 


1) Paltauf, Handbuch der allgemeinen Pathologie. Herausgeg. v. Krehl 
und Marchand. Die Pathologie des Blutes. S. 34. 

2) Handbuch der Augenheilkunde. Herausgeg. v. Saemisch. 2. Aufl. Die 
Zirkulations- und Ernährungsverhältnisse des Auges. S. 221. 

3) Paltauf l. c. S. 55. 

*) Leber 1. c. S. 221. 


v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 15 
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des Menschen einen Druck hat, der höchstens gleich 0,90%, NaCl ist!). 
Übrigens lehrt die Kolloidchemie, daB die osmotischen Vorgänge, welche 
vor Allem von den molokulargelösten Stoffen (Salzen) abhängig sind, 
nicht die ausschlaggebende Rolle für den Wassergehalt spielen, die man 
ihnen füher zuschrieb. Dieser wird in viel höherem Maße dadurch be- 
stimmt, daß das Wasserbindungsvermögen kolloider Lösungen, zu 
welchen auch das Plasma des Erythrocyten gehört, durch sehr verschie- 
dene Ursache verändert werden kann, vor Allem durch Elektrolyten 
(Säuren, Basen, Salze) auch in sehr geringen Mengen. Diese Bemerkung 
gilt auch für die gleich zu besprechende Schrumpfung, Quellung und Lyse 
der Erythrocyten. — Man findet im ergossenen Blut auch häufig die Maul- 
beer- und Stechapfelform, zumeist nur an einzelnen Erythrocyten, aus- 
nahmsweise an allen. Diese wird alsSchrumpfungsfolge gedeutet und sollte 
eigentlich in hypotonischen und nicht in hypertonischen Medien sich ein- 
stellen. Häufig sind die Erythrocyten unregelmäßig polygonal. Dies kann 
Folge gegenseitiger Abplattung sein, wenn sie dicht aneinanderliegen ; sie 
können sogar ziemlich regelmäßig würfelförmig werden, wenn sie zwischen 
Glaskörperlamellen eingezwängt dicht aneinanderschließen (Taf. XI, 
Abb. 2). Aber man sieht auch dichtgedrängte Erythrocyten ihre normale 
Form behalten, so daß zur Abplattung auch eine gewisse Weichheit und 
Plastizität erforderlich ist. Auf der anderen Seite kommt polygonale Form 
häufig genug an schütter stehenden Erythrocyten vor und muß dann 
auf Schrumpfung bezogen werden, welche in den verschiedenen Durch- 
messern verschieden stark ist, was sich auch durch Messung feststellen 
läßt. Die Schrumpfung kann noch weiter gehen, so daß die Erythro- 
cyten, immer kleiner werdend, in mehr weniger runde Kügelchen 
übergehen und endlich kann sich die ganze Blutmasse in einen aus erg 
beisammenliegenden Kügelchen bestehenden Detritus verwandeln. 

Nicht bloß Schrumpfung, auch der gegensätzliche Zustand, Quel- 
lung, wird an den Erythrocyten beobachtet. Diese erscheinen dann 
alle kreisrund und gleichmäßig gefärbt, während sie im normalen Blut, 
je nachdem man sie von der Fläche oder Kante sieht, scheiben- oder 
biskuitförmig und bei Flächenansicht wegen ihrer Dellung in der Mitte 
weniger gefärbt aussehen. Wenn alle Erythrocyten rund und gleich- 
mäßig gefärbt sind, muß man auf Kugelform derselben schließen und 
wenn ihr größter Durchmesser dabei unverändert ist, auf Volums- 
zunahme durch Quellung. Da die kugelförmigen Erythrocyten auch 
bei stärkerer Zusammendrängung niemals Abplattung zeigen, müssen 
sie auch praller sein, als die so plastischen normalen Erythrocyten. 
Dazu kommt noch eine stärkere Färbbarkeit mit Eosin, so daß sie an 
Hämatoxylin-Eosinpräparaten gewöhnlich rot sind, auch wenn die 

1) Paltauf l.c. S.50. — Tigerstedt, Lehrbuch der Physiologie des Men- 
schen. 4. Aufl. 1907. I. Bd., S. 198. 
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in den Gefäßen desselben Präparates befindlichen Erythrocyten ihre 
ursprüngliche grüne Farbe behalten haben. Ausnahmsweise findet 
man kugelförmige Erythrocyten auch noch in dem Blut innerhalb der 
Gefäße, was man dann als künstlich, durch die Härtung hervorgebracht, 
ansehen muß. Wenn aber das Blut in den Gefäßen normale Beschaffen- 
heit hat, das Blut im Gl. jedoch kugelige Erythrocyten zeigt, muß man 
eine schon während des Lebens bestandene Verschiedenheit der Ery- 
throcyten annehmen. Stärkere Quellung der Erythrocyten, so daß 
der größte Durchmesser selbst bis auf das Doppelte des Normalen 
gestiegen ist, kommt selten vor; in ein paar Fällen fand ich diese Ver- 
gróBerung mit einer Art hyalinen Beschaffenheit der Erythrocyten 
und einem leichten Grad von Agglutination verbunden. — Zerfall 
der Erythrocyten in kleine Bruchstücke kommt gewiß vor, doch ist 
es kaum möglich, diesen Vorgang unter dem Mikroskop mit Sicherheit 
festzustellen. Er ist wahrscheinlich, entgegen der allgemeinen Ansicht, 
an dem in den Gl. ergossenen Blut recht selten. 

Während also häufig die Form der Erythrocyten durch Schrumpfung 
oder Quellung verändert wird, bewahren sie andererseits in manchen 
Fällen ihre normale Form selbst jahrelang. Ich fand in einem schon 
drei Jahre alten Fall die Erythrocyten noch teilweise in ihrer normalen 
eingedellten Form und hier und da geldrollenförmig zusammenliegend 
in dem schon ganz von Bindegewebsfasern durchwachsenen Bluterguß. 

In bezug auf die Färbbarkeit ist bekannt, daß die lebenden Ery- 
throcyten keinen Farbstoff annehmen. In den gehärteten Präparaten 
färben sie sich mit Eosin rot, aber durchaus nicht immer. Man findet 
in den Hämatoxylin-Eosinpräparaten die Erythrocyten bald in ihrer 
natürlichen grünen oder braungrünen Farbe, bald rot gefärbt und nicht 
selten wechselt die Färbung an verschiedenen Stellen desselben Blut- 
ergusses. Dieselbe Ungleichheit zeigt sich auch bei der Markscheiden- 
färbung nach Weigert, wo die Erythrocyten in allen Tönen von Licht- 
gelb bis Schwarz gefärbt sein können. Ebenso verhalten sich die Ery- 
throcyten gegenüber der Fibrinfärbung von Weigert nicht gleich; 
die meisten färben sich dunkelblau, aber einzelne bleiben mehr oder 
weniger ungefärbt. — Welche Bestandteile der Erythrocyten werden 
durch die einzelnen Farbstoffe gefärbt? Die Erythrocyten sind aus 
dreierlei Stoffen zusammengesetzt, einem eisenhaltigen Farbstoff 
(Hämatin, resp. Hämatochromogen), Eiweißkörpern und Lipoiden 
(Cholesterin, Lecithin, Cerebroside). Von den Eiweißkörpern ist einer, 
das Globin, in überwiegender Menge vorhanden und mit dem eisen- 
haltigen Farbstoff zum Hämoglobin verbunden. Das nach Austritt 
des Hämoglobins zurückbleibende Stroma der Erythrocyten, welches 
nur 5—13%, ihrer Gesamtmasse beträgt, besteht auch zu zwei Dritteln 
der Trockensubstanz aus Eiweißkörpern. Die Lipoide bilden ein Viertel 
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der Trockensubstanz der Erythrocyten und sind nach Hoppe -Se yler 
teilweise (das Lecithin) mit dem Hämoglobin verbunden!). Nach Analogie 
der Rotfärbung des Protoplasmas der Gewebszellen und Leukocyten 
durch Eosin ist anzunehmen, daß es in den Erythrocyten die Eiweiß- 
körper färbt. Ebenso ist nach Analogie der Färbung der Markscheiden, in 
welchen nach Weigert das Protagon (Lecithin und Cerebroside) gefärbt 
wird, wahrscheinlich, daß nach dieser Methode in den Erythrocyten 
die Lipoide sich dunkel färben. Wenn also, was nicht selten vorkommt, 
an einer bestimmten Stelle des Blutergusses alle Erythrocyten mit 
Eosin gleich rot gefärbt sind, nach Weigert aber an derselben Stelle 
einzelne schwarz, andere nur lichtgelb, so darf man schließen, daß sich 
hier in den Erythrocyten in bezug auf Affinität zum Farbstoff die Ei- 
weißkörper gleich, die Lipoide verschieden verhalten. Wenn bei Eosin- 
färbung ein Erythrocyt gleichmäßig rot, bei Weigert - Färbung aber 
nur in einem Meniskus schwarz wird, sind die Eiweißkörper gleichmäßig 
verteilt, während sich die Lipoide nach dem Rande zurückgezogen 
haben. 

Nun liegt die Sache allerdings nicht so einfach, daß man aus dem 
Ausbleiben der Färbung ohne weiteres auf das Fehlen der dadurch 
angezeigten Stoffe schließen dürfte, da ganz frische Blutergüsse, die 
z. B. erst bei der Enucleation entstandenen, in bezug auf Färbung der 
Erythrocyten sich verschieden verhalten. Dies kann an verschiedener 
chemischer Beschaffenheit der die Erythrocyten umgebenden Flüssig- 
keit oder an verschiedener Differenzierung bei der Färbung liegen. 
Dies ist aber nicht möglich, wenn, wie nicht selten, in nach Weigert 
gefärbten Präparaten in der Masse der nur blaßgelben Erythrocyten 
gerade einzelne tief schwarz gefärbt sind und Ähnliches kommt auch 
bei Eosinfärbung und Weigerts Fibrinfärbung vor. Örtliche Ver- 
schiedenheiten in der Differenzierung können .nicht so weit gehen, 
daß sie gerade nur einen einzelnen Erythrocyten treffen. Da muß es 
sich um chemische Verschiedenheiten der Erythrocyten handeln, 
welche sich entweder erst nach dem Austritt derselben in das Gewebe 
entwickelten oder schon im kreisenden Blute bestanden hatten, da 
man dieselben Ungleichheiten der Färbung oft auch in den noch in den 
Gefäßen befindlichen Erythrocyten sieht. Es könnte sich um verschie- 
denes Alter, verschiedenen Sauerstoffgehalt usw. handeln. Dieselben 
Ungleichheiten der Erythrocyten werden wir später auch bezüglich 
der Hämolyse kennenlernen. | 

Zu den häufigsten Veränderungen der Erythrocyten gehört die 
Hämolyse. Dieser Ausdruck wird in verschiedenem Sinne gebraucht, 
von den meisten für den Austritt des Hämoglobins, so daß das Stroma 
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als sogenannter Blutschatten zurückbleibt, von anderen [Boruttau!)] 
für die günzliche Zerstórung der Erythrocyten. Ich werde ihn in ersterem 
Sinne anwenden. 

Bei der Hàmolyse tritt vor allem das Hšmoglobin aus. Die zurück- 
bleibenden Schatten sind farblos und nehmen die Eosinfárbung gar 
nicht an oder werden nur ganz zart rosa, was dem zurückbleibenden 
Stroma zuzuschreiben ist. Manchmal läßt sich die Entfärbung der 
Erythrocyten in der Weise verfolgen, daß zuerst die Mitte hell wird, 
während die Randteile an ungefärbten Schnitten noch grünlich sind, 
an Hämatoxylin-Eosinpräparaten rot. Dann schrumpft dieser Saum 
zu einer schmalen Kreislinie zusammen, welche weiterhin in kleinste 
Fleckchen zerfällt, bis endlich vollkommene Farblosigkeit eintritt. 
Die Blutschatten färben sich auch nicht mit der Markscheidenfärbung 
nach Weigert; es treten also mit dem Hämoglobin auch die Lipoide 
aus. Auch diese Färbung zeigt das allmähliche Zurückweichen der färb- 
baren Substanz nach der Peripherie, entweder in der eben beschriebenen: 
Art gleichmäßig (Abb. 12a), oder so, daß die Schwarzfärbung sich auf 
einen etwas dickeren Meniskus zurückzieht (b). Später wölbt sich diese 
Stelle etwas vor (c), der schwarze 
Inhalt scheint auszutreten (d) und © O O 
liegt zuletzt als schwarzes Krümel- ,, b e el e 
chen neben dem nun ganz farblosen DIEN 
Erythrocyten (e). 

Die Blutschatten sind, da sie farblos sind, nur an ihrem feinen Kon- 
tur zu erkennen, der immer kreisrund ist. Mit der Auslaugung ist also 
eine Quellung der Erythrocyten verbunden (s. S. 218) und auch ver- 
mehrte Resistenz, da keine gegenseitige Abplattung stattfindet. Es 
ist wahrscheinlich so, daß eben nur gequollene Erythrocyten der Hämo- 
lyse zugänglich sind. Die Blutschatten verschwinden später, indem der 
feine Kontur zuerst stellenweise und dann ganz unsichtbar wird. Zer- 
fall in Körnchen, wie er zuweilen bei nicht ausgelaugten Erythrocyten 
vorkommt, sah ich nicht, doch würde er sich, auch wenn er vorkommt, 
der Beobachtung entziehen, wenn die Körnchen, weil ungefärbt, un- 
sichtbar bleiben. 

Was den bei der Hämolyse austretenden Inhalt anlangt, so muß er, 
da die Blutschatten sich weder mit Eosin noch nach Weigert färben, 
die beiden mit diesen Mitteln sich färbenden Stoffe, das ist Eiweiß- 
körper und Lipoide, umfassen, was durch die Färbung dieses Inhaltes, 
wo er in Körnchenform vorliegt, bestätigt wird. 

Die nach der Hämolyse zurückbleibenden Schatten liegen oft in 
klarem Gl., in welchem Falle angenommen werden muß, daß der aus- 


1) Handbuch der Physiologie des Menschen. Herausgeg. v. Nagel. Erg.-Bd. 
1914, S. 32. | 
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tretende Inhalt in flüssigem Zustande im Gl. diffundierte und ver- 
schwand oder erst an entfernten Stellen niedergeschlagen wurde. In 
anderen Fällen liegt der Inhalt in Körnchenform zwischen den Schatten, 
deren Konturen unverändert sind, so daß die Körnchen nicht etwa 
durch unmittelbaren Zerfall der Erythrocyten entstanden sein können. 
Die Körnchen sind bald gröber (Taf. XI, Abb. 11), bald feiner (Taf. XI, 
Abb. 12) bis zum feinsten Staub, bald spärlich, bald zahlreich, be- 
sonders wenn sie fein sind. Die zwischen den Körnchen liegenden 
Blutschatten sehen dann manchmal mit den Körnchen wie mit feinem 
Pulver bestreut aus oder werden durch die Körnchen verdeckt, so 
daß sie nur andeutungsweise als hellere Stellen in der feinkörnigen 
Masse sichtbar sind (Taf. XI, Abb. 12). Wenn der ausgetretene Inhalt 
der Erythrocyten in Körnchenform sichtbar ist, mag er in gelöstem 
Zustande die Erythrocyten verlassen haben, aber im umgebenden 
Medium sofort gefällt worden sein. Er könnte aber auch : ungelöst 
in Körnchenform ausgetreten sein, was ich einige Male an Weigert- 
Schnitten verfolgen konnte (Abb. 12). 

Die Körnchen sind im ungefärbten Zustande grün wie die Erv- 
throcyten und färben sich auch wie diese mit Eosin rot, nach Weigert 
schwarz. Sie verhalten sich auch insofern wie die Erythrocyten, als sie 
die Färbung nicht immer annehmen, sondern manchmal bei Eosinfär- 
bung grün bleiben, bei Weigert-Färbung nur gelb werden. 

Die Ursache der Hämolyse im Gl. läßt sich nicht mit Sicherheit 
feststellen. Im allgemeinen erfolgt Hämolyse entweder durch Herab- 
setzung des osmotischen Drucks oder durch hämolytische Stoffe. Was 
von beiden im Gl. wirksam ist, kann man nicht sagen, da wohl die 
chemische und physikalische Beschaffenheit des normalen, nicht aber 
die des krankhaft veränderten Gl. bekannt ist. Was zunächst den os- 
motischen Druck anlangt, so ist bekannt, daß hypotonische Salzlösungen 
Hämolyse bewirken. Nach verschiedenen Autoren liegt die Grenze, 
unterhalb welcher Hämolyse stattfindet, verschieden tief, nach Lim- 
beck - Viola unterhalb eines Druckes gleich 0,45% ClNa, nach Pi- 
pemo gleich 0,32%, CINa. Der osmotische Druck des normalen Gl. 
. ist gleich 0,909, CINa. Die Quellung der in den .Gl. ausgetretenen 
Erythrocyten (Kugelform) in den Fällen von Hämolyse spricht wohl 
für die Herabsetzung des osmotischen Drucks des Gl., aber es ist wohl 
sehr fraglich, ob er jemals die von den Autoren für die Hämolyse gefor- 
derte untere Grenze erreichen kann. Was die Gegenwart hämolytischer 
Stoffe im Gl. anlangt, so kommen Lösungen anorganischer Salze in 
Frage, welche auch, wenn sie annähernd denselben osmotischen Druck 
haben wie die Erythrocyten, diese auflösen können. Am stärksten 
wirken die Kalisalze, am schwächsten Natrium- und Lithiumsalze. 
Der Gehalt des Gl. an anorganischen Salzen ist aber nicht höher als 
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der des Blutes. Der Gl. enthält von solchen nach verschiedenen Unter- 
suchern 0,72—0,96% , das Blutserum 0,85%. In beiden machen die Kali- 
salze nur etwa ein Zehntel der Menge der Natriumsalze aus. Von orga- 
nischen Stoffen soll Harnstoff in was für immer einer Konzentration 
hämolytisch wirken. Er ist im normalen Gl. in einer Menge von weniger 
als 0.5% enthalten, aber er ist auch im Blut vorhanden und sogar in 
etwas größerer Menge als im Gl., nämlich von 0,69,!). Ein anderer im 
Gl., aber auch im Blut enthaltener Kórper, der Hàmolyse machen kann, 
ist die Milchsáure. Wenn es nicht einer dieser Stoffe ist, welcher die 
Hämolyse macht, so könnte sie vielleicht bloß Folge des Absterbens 
der Erythrocyten wegen ungenügender Sauerstoffzufuhr sein. Die 
Tatsache, daß die Hämolyse häufig zuerst und vorwiegend im Innern 
gróBerer Blutergüsse auftritt (in Abb. 8, 9, 11 die mit À bezeichnete 
lichte Stelle), würde in diesem Sinne sprechen. 


Die órtliche Verteilung der Hámolyse ist ungleich. Nur sehr selten 
ist die ganze Masse des ergossenen Blutes hämolysiert, sondern zumeist 
nur einzelne Teile, bei größeren Blutungen häufig nur die zentralen 
Teile. Bald besteht ein allmählicher Übergang von den normal gefärbten 
Erythrocyten zu den Blutschatten, bald grenzen beide unvermittelt 
aneinander oder es liegen an der Grenze beider gut gefärbte und ent- 
färbte Erythrocyten nebeneinander und durcheinander. ‘In einigen 
Fällen zeigte der Bluterguß bei schwacher Vergrößerung zahlreiche 
runde, helle Stellen wie Lücken, welche sich, mit starker Vergrößerung 
betrachtet, als erfüllt mit Blutschatten erwiesen. Diese bildeten also 
kugelförmige Konglomerate inmitten der normalen Erythrocyten. 
Innerhalb vieler von ihnen liegt der Kern einer weißen Blutzelle, deren 
Gegenwart vielleicht den Anstoß zur Hämolyse gab. (Solche Stellen 
sind nicht zu verwechseln mit den so häufigen, etwas kleineren, hellen 
und wirklich leeren Lücken, welche nicht bloß in Blutergüssen, sondern 
auch in dem Blut innerhalb der Gefäße um weiße Blutzellen sich bilden, 
wahrscheinlich als Hártungsfolge.) Wenn ein größerer Abschnitt eines 
Blutergusses hämolysiert ist, ein anderer nicht, könnte man örtliche 
Verschiedenheiten der osmotischen oder chemischen Verhältnisse oder 
der Sauerstoffversorgung annehmen. Dies geht aber nicht an, wenn, 
wie nicht selten, normale Erythrocyten und Blutschatten vermengt 
liegen. Da dürfte für die Hämolyse auch die Beschaffenheit der Ery- 
throcyten in Frage kommen, welche nicht bei allen die gleiche ist, 
worauf schon auf S. 220 hingewiesen wurde. Nur so kann man sich er- 
klären, daß selbst in dem Blut innerhalb der Gefäße manchmal einzelne 
Blutschatten zwischen normalen Erythrocyten liegen. 


1) Die Angaben über den Glaskörper sind Leber, die über das Blut Paltauf 
entnommen. 
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Die Zeit der Hämolyse ist die des ersten Monats nach Austritt 
des Blutes in den Gl. Ich fand sie in einem erst zwei Tage alten Blut- 
erguß und vermißte Blutschatten stets in Blutungen, welche älter als 
fünf Wochen waren. Ich schließe daraus, daß die Hämolyse gewöhn- 
lich in den ersten Wochen auftritt und die dadurch entstandenen Blut- 
schatten bald unsichtbar werden im Gegensatz zu den nicht ausgelaugten 
Erythrocyten, welche man manchmal noch jahrelang nach ihrem 
Austritt in unveränderter Form und Farbe antrifft. Ob in solchen 
alten Fällen mit wohlerhaltenen Erythrocyten in einem früheren Zeit- 
punkte ein Teil der Erythrocyten Hämolyse erfahren hatte und dann 
verschwand, läßt sich natürlich nicht sagen, doch halte ich es für wahr- 
scheinlich, daß es manchmal überhaupt nicht zur Hämolyse kommt, 
und das allmähliche Verschwinden der Erythrocyten ohne diese vor 
sich geht. 

Wenn Hämolyse eintritt, wird der ausgetretene Erythrocyteninhalt, 
den ich der Kürze halber als Hämoglobin bezeichnen will, entweder 
in Kórnchenform niedergeschlagen oder er diffundiert.im Gl. und ver- 
läßt das Auge mit der Lymphe. Im letzteren Falle müßte der Gl. diffus 
rot gefärbt sein, was aber vor dem roten Augenhintergrund ophthalmo- 
skopisch nicht sichtbar sein würde, selbst wenn der Gl. durchsichtig 
genug wäre, um eine ophthalmoskopische Untersuchung zu erlauben. 
Dagegen wird das Hämoglobin in seltenen Fällen durch Diffusion 
in das Kammerwasser sichtbar, welches rubinrot wird bei voll- 
kommener Erhaltung seiner Durchsichtigkeit!) Diese Färbung kann 
verschieden lange Zeit nach Erguß des Blutes in den Gl. eintreten, 
wie es scheint manchmal plötzlich; denn in einem Falle fand ich das 
Kammerwasser am elften Tage nach der Verletzung noch ungefärbt, 
am nächsten Tage tiefrot und diese Färbung hielt in abnehmendem 
Maße durch nahezu zwei Wochen an. ` 

Die Hämolyse im Gl. ist ein häufiger mikroskopischer Befund; 
warum kommt es so selten zur Diffusion des Hämoglobins in die Kammer ? 
Zur Erklärung möchte ich als Ursache annehmen, daß für gewöhnlich 
die Hämolyse nur allmählich vor sich geht und das freiwerdende Hämo- 
globin bald in Form von Körnchen niedergeschlagen wird, so daß in 
jedem gegebenen Augenblick nur eine geringe Menge Hämoglobins 
in Lösung ist, zu gering, um bei Übertritt in das Kammerwasser ihm 
eine wahrnehmbare Rotfärbung zu verleihen. Diese würde nur auf- 
treten, wenn ausnahmsweise eine größere Menge von Erythrocyten 
gleichzeitig der Hämolyse verfällt und vielleicht auch die Fällung des 
diffundierenden Hämoglobins langsamer vor sich geht. Als zweites 
Moment käme in Betracht, daß vielleicht die vordere Grenzschicht 





!) Fuchs, Lehrbuch der Augenheilkunde. 2. Aufl 1891, S. 248. 
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ein Hindernis für die Diffusion des Hämoglobins in das Kammerwasser 
bildet. Leicht diffusible Stoffe, z. B. Fluorescin, treten erfahrungs- 
gemäß leicht aus dem Glaskörper in das Kammerwasser über, aber 
das Molekül des Hämoglobins ist so groß!), daß es wahrscheinlich nur 
schwierig in die Grenzschichten eindringt. Hierfür spricht die Tatsache, 
daß diese häufig frei von Körnchen sind, wenn der Gl. sonst voll von 
ihnen ist. Man könnte also weiter für die Fälle von Diffusion des Hämo- 
globins in die Kammer annehmen, daß der Übertritt durch Zerreißung 
der vorderen Grenzschicht — in traumatischen Fällen — erleichtert 
worden sei. | 

Eine andere, auf Diffusion des Blutfarbstoffes zu beziehende Ver- 
änderung ist die Verfärbung einer hellen Iris in Braun oder Braun- 
grün, welche zuweilen nach Glaskörperblutungen vorkommt. Ich sah 
es nach spontanen sowie traumatischen Blutungen, am frühesten 
14 Tage nach ihrem Eintreten. Ob der Verfärbung der Iris Rotfärbung 
des Kammerwassers vorausgegangen war, vermag ich nicht zu sagen, 
da ich meine Fälle nicht von Anfang an in Beobachtung hatte. Ich 
konnte einen Fall dieser Art anatomisch untersuchen, über den am 
Schlusse dieser Arbeit berichtet ist. 

Als letzte beobachtete Veränderung der Erythrocyten erwähne 
ich die Agglutination. Zusammenkleben der Erythrocyten, so daß 
sie sich beim Schütteln in Flüssigkeit nicht trennen, kann auch bei 
Erhaltensein ihrer scharfen Konturen bestehen. Eine solche Agglu- 
tination läßt sich aber im anatomischen Präparate nicht konstatieren, 
sondern nur die weitergehende Veränderung, daß die aneinanderkle- 
benden Erythrocyten ihre Konturen verlieren und zu einer durch- 
scheinenden Masse verschmelzen. Agglutination in diesem Sinne fand 
ich an Blut im Gl. nur in einem einzigen Falle. Es war infolge eines 
kleinen Sarkoms der Aderhaut die Netzhaut vollständig abgehoben 
und trichterförmig zusammengefaltet und der von der Netzhaut ein- 
geschlossene Raum enthielt nebst einem kleinen Rest von Gl. haupt- 
sächlich Serum und eine kleine Menge Blut, dessen Erythrocyten 
agglutiniert waren. Gar nicht selten ist aber das in die Kammer, unter 
die Netzhaut oder Aderhaut ergossene Blut agglutiniert, während das 
gleichzeitig im Gl. liegende Blut nicht agglutiniert ist. Ich fand ferner 
Agglutination nur bei hàmoglobinhaltigen Erythrocyten, niemals an 
Blutschatten, obwohl sie auch an solchen geschehen kann, z. B. an 
Erythrocyten, welche durch destilliertes Wasser vom Hämoglobin 
befreit wurden). Da Hämolyse an dem Blut im Gl. sehr häufig, Agglu- 


1) Nach Hüfner (Fürth, Probleme der physiologischen und pathologischen 
Chemie, 1912, I. Bd., S..211) besteht das Molekül des Hämoglobins aus 600 C-, 
1000 H-, 160 N- und 180 O-Atomen. 

2) Paltauf l.c. 8.83. ` 
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tination mit ZusammenflieDen der Erythrocyten fast nie vorkommt, 
auch nicht an den durch Hämolyse veränderten Erythrocyten, so muß 
man entgegen der Ansicht mancher Autoren Hämolyse und Aggluti- 
nation für zwei dem Wesen nach verschiedene Vorgänge ansehen, 
wenn sie auch unter besonderen Umständen zusammen vorkommen 
können. Die Stoffe, welche Agglutination bewirken, sind organische 
Gifte verschiedener Art, Agglutinine. Sie sind auch im normalen Serum 
vorhanden, und zwar für fremde Erythrocyten, ausnahmsweise aber 
auch für Erythrocyten desselben Individuums (Autoagglutinine). Hin- 
sichtlich der Agglutination des Blutes im Augeninnern kommen nicht 
jene Gifte, sondern nur das Serum in Betracht. Dieses findet sich 
rege'mäßig unter der abgehobenen Aderhaut und Netzhaut und erleidet 
offenbar in manchen Fällen eine solche Veränderung, daß es die eigenen 
Erythrocyten agglutiniert. Im Gl. fehlt ein seröser Erguß; nur in dem 
obenerwühnten einzigen Falle mit Agglutination des Blutes im Gl. 
war der Raum des Netzhauttrichters zum großen Teil von demselben, 
in der Härtungsflüssigkeit geronnenen Serum erfüllt, welches auch den 
subretinalen Raum einnahm. | 


Die Mannigfaltigkeit der Veránderungen, welche die Erythrocyten 
im Gil. erleiden, ist in geringem Maße verursacht durch Verschieden- 
heiten, welche die Erythrocyten schon im kreisenden Blute besitzen, 
in höherem Maße durch die verschiedene Dauer ihres Verweilens im Cl. 
und die verschiedene chemische Beschaffenheit desselben. Wenn wie 
so oft an verschiedenen Stellen eines Blutergusses die Veränderungen 
der Erythrocyten verschieden sind, muß auch die chemische Beschaffen- 
heit des Gl. von Stelle zu Stelle wechseln. Noch größer sind natürlich 
die Unterschiede im chemischen und osmotischen Verhalten zwischen 
Gl. einerseits, Kammerwasser, subretinaler und subchorioidealer Flüssig- 
keit andererseits. Während man in manchen Fällen das Blut in allen 
diesen Räumen von der gleichen Beschaffenheit findet, bestehen in 
anderen Fällen Unterschiede in dieser Beziehung, was bezüglich der 
Agglutination schon erwähnt wurde. Einige Male fand ich die Ery- 
throcyten in der Kammer noch unverändert, die gleichzeitig in den 
Gl. ausgetretenen aber alle verändert. 


d) WeiBe Blutzellen. In nicht ganz frischen Blutergüssen sind 
die Lymphocyten und Leukocyten nicht mehr in derselben Zahl ent- 
halten wie im kreisenden oder in dem frisch ergossenen Blut, das am 
enucleierten Auge in der Nähe des Opticus zu haften pflegt und zum 
Vergleiche dienen kann. Nicht ganz frische Blutergüsse enthalten fast 
nur mehr Lymphocyten und später auch diese kaum mehr, auch wenn 
die Erythrocyten unverändert erhalten sind. Wenn man Blutelgüsse 
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von verschieden langem Bestehen vergleichend untersucht, ergibt sich 
folgendes: Der jüngste meiner Fälle betrifft ein kleines Aderhautsarkom, 
das unter einer Netzhautablösung verborgen war. Da die Diagnose 
auf Grund des ophthalmoskopischen Befundes und der Durchleuchtung 
nicht ganz sicher erschien, punktierte ich an der dem vermuteten 
. Sarkome entsprechenden Stelle die Sclera mit einer Nadel, um zu sehen, 
ob sie mit ihrer Spitze frei im Gl. beweglich oder in einer Geschwulst 
feststeckend wäre.” Da letzteres der Fall war, wurde anschließend an 
die Punktion der Kranke narkotisiert und das Auge enucleiert. Die 
Untersuchung des Auges zeigte, daB die Nadel durch die Geschwulst 
noch in den Gl. vorgedrungen war, in den sich aus dem die Géschwulst 
durchsetzenden Stichkanal Blut ergossen hatte. Das an der Außenfläche 
des Augapfels von der Enucleation her anhaftende Blut zeigte die weißen 
Blutzellen in derselben Menge und Verteilung inmitten der Erythro- 
cyten wie im normalen Blut. In dem Blut im Gl., das einen größeren 
unregelmäßigen Klumpen bildete, waren fast nur Lymphocyten zu 
sehen, während in den angrenzenden Teilen des Gl. ziemlich viel poly- 
morphkernige Leukocyten, und zwar ausschließlich solche lagen. Die 
entfernteren Teile des Gl. enthalten keine Zellen mehr und es besteht 
auch nirgends im Auge eine Entzündung. Es ist also nur die Annahme 
möglich, daß in der kurzen Zeit, welche von der Punktion während der 
Narkose und Enucleation bis zum Einlegen des Auges in die Härtungs- 
flüssigkeit verstrichen war, die Leukocyten aus dem ergossenen Blute 
in den angrenzenden Gl. ausgewandert seien. 

In einem anderen Falle war 24 Stunden vor der Enucleation das 
Auge eines 3jährigen Jungen durch ein Zündhütchen verletzt worden. 
In dem sehr großen Bluterguß finden sich nahezu keine polymorph- 
kernigen Leukocyten; sie sind nur an der Oberfläche des Blutes an 
einer umschriebenen Stelle in ziemlicher Zahl angesammelt, fehlen aber 
im angrenzenden Gl. Innerhalb der Blutmasse liegen nur Lympho- 
cyten, und zwar in den Randteilen erheblich mehr als im Innern. In 
den inneren Augenhäuten beginnt eine entzündliche Infiltration, 
aber der Gl. ist dort, wo er an den Bluterguß grenzt, frei von Exsudat- 
zellen. 

In einem Falle von Schrotschußverletzung vor zwei Tagen sind’ in 
dem stark zertrümmerten Gl. viele kleinere Blutungen, welche in ihrem 
Innern nur wenige Lymphocyten beherbergen, dagegen eine größere 
Zahl in den oberflächlichen Schichten und an der Oberflüche selbst, 
wo auch einzelne polymorphkernige Leukocyten liegen. Auch hier 
besteht der Beginn einer Entzündung in den inneren Augenhäuten, 
aber die meisten Blutungen liegen in einem von ausgewanderten Leuko- 
eyten noch freiem Teile des Gl. x 

Etwas šltere Blutungen enthalten überwiegend, ja oft ausschlieBlich 
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Lymphocyten und auch diese werden immer weniger, so daß man nicht 
selten das Blut bloß aus Erythrocyten zusammengesetzt findet. Das 
Verschwinden der weißen Blutzellen geht in bezug auf Zeit und Ort 
nicht gleichmäßig vor sich. Bei frischen Blutungen mag stellenweise 
noch das normale Verhältnis von Erythrocyten und weißen Blutzellen 
bestehen, während sich diese an anderen Stellen bereits an der Ober- 
fläche angesammelt haben oder schon verschwunden sind. — Ich nehme 
also an, daß die weißen Blutzellen das Blut bald na®h seinem Austritt 
verlassen, und zwar die beweglicheren polymorphkernigen Leukocyten 
zuerst und dann die Lymphocyten. Es könnte sich dabei um eine 
negative chemotaktische Wirkung der Erythrocyten oder eine positive 
chemotaktische Wirkung des umgebenden Gl. handeln. Meine Annahme 
der aktiven Auswanderung der weißen Blutzellen aus dem Blute gründet 
sich auf ihr Fehlen in der Blutmasse und ihre Anhäufung an der Ober- 
fläche oder im angrenzenden Gl. Beide Erscheinungen können natür- 
lich auch auf andere Weise zustande kommen. Die weißen Blutzel!en 
können in der Blutmasse zugrunde gehen. Man sieht dann helle Stellen, 
welche einen großen, kaum gefärbten Kern enthalten, der von einem 
lichten Hof eingefaßt ist; allmählich wird der Kern immer blasser 
und verschwindet zuletzt. Es handelt sich um gequollene und später 
untergehende Kerne von Lymphocyten, seltener von polymorphkernigen 
Leukocyten. Diese Veränderung findet man in den späteren Stadien 
eines Blutergusses. 


Die Anhäufung weißer Blutzellen an der Oberfläche eines Blut- 
ergusses entsteht auch durch Zuwanderung aus den Gefäßen der inneren 
Augenhäute infolge chemotaktischer Wirkung des Blutes. Man findet 
dann die weißen Blutzellen vor Allem an jener Seite des Blutergusses, 
welche den inneren Augenhäuten zugewendet ist; die zuwandernden 
Zellen liefern die Phagocyten. Die beiden Vorgänge: Auswanderung 
der Zellen aus dem extravasierten Blute an die Oberfläche einerseits 
und Zuwanderung von außen her an die Oberfläche sind aber leicht 
auseinanderzuhalten. Der erste Vorgang spielt sich schon im frühesten 
Stadium ab, wo von Auswanderung aus den Gefäßen noch keine Rede 
ist und er ist dadurch ausgezeichnet, daß die Zellen aus dem Blute 
verschwinden. 


e) Blutplättchen und Fibrin. Blutpláttchen erkennt man 
nur ausnahmsweise im ergossenen Blut, wo sie in gewöhnlicher Weise 
zu Haufen inmitten des Blutes oder an dessen Oberfläche liegen. Wo 
die Erythrocyten dicht beisammenstehen, entziehen sie die Blutpláttchen 
dem Anblick. 


Fibrin scheidet.sich, wenn das ausgetretene Blut gerinnt, in der 
Form eines feinen Netzes oder größerer Membranen aus. Die Fäden 
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des Fibrinnetzes werden dort, wo viele Erythrocyten liegen, von diesen 
leicht verdeckt, sind aber häufiger im angrenzenden Gl. sichtbar. 
Fibrinmembranen hüllen öfter einen Bluterguß oberflächlich ein oder 
durchziehen ihn. Zuweilen scheidet sich Fibrin auch in Form außer- 
ordentlich feiner, unscharf begrenzter, gruppenweise beisammenliegender 
Körnchen aus, welche sich auch zu längeren Zügen und Membranen 
verbinden können. Fibrinausscheidung kommt hauptsächlich bei etwas 
größeren Blutergüssen vor, besonders wenn gleichzeitig Entzündung 
im Auge besteht. Allerdings wird dann ein Teil des Fibrins durch das 
entzündliche Transsudat geliefert sein. 


III. Blutfarbstoffhaltige Kórnchen. 


In vielen Fällen von Glaskörperblutung enthält der Gl. nebst Blut 
noch kleine, aus dem Blute stammende Körnchen (Taf. XI, Abb. 10—19). 
Ich fand sie von den Fällen von weniger als fünf Wochen Dauer (in äl- 
teren Fällen kommen sie nicht mehr vor) in etwas weniger als der Hälfte. 
Die Körnchen sind von verschiedener Größe; die größten, von unregel- 
mäßiger, eckiger Form, messen 0,5 4; kleinere Körnchen sind rund 
und an den kleinsten Körnchen läßt sich die Form nicht mehr erkennen 
und sie erscheinen nur als feinste Pünktchen (nach der Größe in ab- 
steigender Reihe dargestellt in Abb. 13—16, wobei zu beachten ist, 
daß Abb. 15 u. 16 bei fast viermal so starker Vergrößerung gezeichnet 
ist wie Abb. 13 u. 14). | 

Die Körnchen liegen bald ziemlich gleichmäßig verteilt (Abb. 14 
u. 18), bald in unregelmäßigen Gruppen beisammen, welche wieder 
untereinander zusammenhängen (Abb. 13, 15, 16). Die Vereinigung 
zu Gruppen ist vielleicht durch Verklebung einzelner Körnchen mit- 
einander bedingt. Manchmal liegen die Körnchen an Fibrinfäden und 
Fibrinmembranen, oder sie sind perlschnurartig aneinandergereiht, 
ohne daß ein verbindender Faden sichtbar wäre (Abb. 17), wenn er 
auch vielleicht vorhanden ist. 

Manchmal sind Körnchen verschiedener Größe durcheinander- 
gemischt. D.e Regel ist aber, daß an einer Stelle feinere, an einer 
anderen gröbere Körnchen liegen, mit einem allmählichen Übergang 
der feineren zu den gröberen. Zuweilen findet ein solcher Wechsel 
zonenweise statt, indem Züge von gröberen Körnchen mit solchen 
feinerer Körnchen abwechseln (Abb. 19). In der Masse der Körnchen, 
welche in Abb. 18 an den Bluterguß a angrenzt, entsteht eine Abteilung 
in Zonen dadurch, daß zwischen die nach Weigert schwarz gefärbten 
Körnchen schmale Lagen körnchenfreien Glaskörpers eingeschaltet sind, 
welche in der Abbildung als helle Streifen erscheinen. 

Die Körnchen lösen sich nicht in Wasser, Alkohol, Äther, Chloro- 
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form, Kalilauge und Schwefelsäure. Sie haben an Präparaten, welche 
In Formol gehärtet und nicht gefärbt sind, dieselbe flaschengrüne Farbe 
wie Erythrocyten und ein etwas stärkeres Lichtbrechungsvermögen 
als diese. Gleich den Erythrocyten haben sie in den mit Hämatoxylin- 
Eosin gefärbten Schnitten bald ihre natürliche Farbe behalten, bald 
sind sie rot gefärbt, und zwar nehmen sie die rote Farbe leichter an als 
die Erythrocyten, denn man findet nicht selten die Erythrocyten grün 
oder braungrün und die im angrenzenden Gl. liegenden Kórnchen rot. 
Nach van Gieson färben sich die Körnchen gelbgrün, mit Weigerts 
Fibrinfärbung blau wie die Erythrocyten. Weigerts Markscheidenfär- 
bung färbt sie schwarz, wodurch auch die feinsten sehr deutlich hervor- 
treten (Abb. 11, 16, 17, 18). Allerdings fällt die Färbung geradeso wie 
bei den Erythrocyten recht verschieden aus, indem beide oft nur gelb 
werden. Zuweilen besteht ein Gegensatz zwischen Erythrocyten und 
Körnchen, indem z. B. die Erythrocyten mit Weigert - Färbung gelb 
werden und die Kórnchen schwarz (Abb. 18) oder umgekehrt. So wie 
für die Erythrocyten muf) auch für die Kórnchen angenommen werden, 
daf die Schwarzfärbung auf dem Gehalt an Lipoiden beruht. Aus dem 
negativen Ausfall der Fárbung darf aber nicht auf die Abwesenheit 
der Lipoide geschlossen werden, da diese aus ungeklärter Ursache sich 
vielleicht nicht -mit dem Farbstoff verbunden haben. Die Körnchen 
geben weder nach Quincke noch nach Perls Eisenreaktion, mit letz- 
terer Färbung auch nicht in der von Macallum!) angegebenen Modi- 
fikation. | 

Was die órtliche Verteilung der Kórnchen anlangt, so liegen sie 
entweder im Bluterguß selbst oder im angrenzenden Gl. oder an beiden 
Orten. Die im BluterguB zwischen den Erythrocyten befindlichen 
Körnchen sind oft klein und spärlich und werden dann durch die 
Erythrocyten leicht verdeckt. Besser sichtbar sind die Körnchen dort, 
wo Hämolyse besteht. Da treten an Hämatoxylin-Eosinschnitten die 
roten Körnchen deutlich zwischen den farblosen Blutschatten hervor 
(Abb. 12) und noch besser als schwarze Pünktchen bei der Markscheiden - 
färbung nach Weigert (Abb. 11\. Wenn viele Kórnchen zwischen 
den Blutschatten liegen, sehen diese je nach der Färbung wie mit rotem 
oder schwarzem Pulver bestreut aus. Dabei haben sie ihre Scheibenform 
behalten und von Zerfall ist keine Rede. 

Häufiger und leichter sind die Körnchen außerhalb des Blutergusses 
im angrenzenden GH. sichtbar. Sie können sich unmittelbar an die Ober- 
fläche der Blutmasse anschließen, wobei meist eine scharfe Grenze 
besteht, nicht ein allmählicher Übergang von Erythrocyten zu Körn- 


1) Handbuch der biochemischen Untersuchungsmethoden, herausgeg. von 
Abderhalden, V. Bd., IL Abteil, S. 1111. 
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chen (Abb. 15, 18). Manchmal ist der Gl. in den unmittelbar an das 
Blut angrenzenden Teilen überhaupt frei von Kórnchen oder enthält 
deren nur wenige und feine und erst in einiger Entfernung werden die 
Körnchen zahlreicher und gröber (Abb. 19). 

Die Körnchen sind gewöhnlich nicht im ganzen Umfange des Blut- 
ergusses gleichmäßig vorhanden, sondern finden sich an einzelnen Stellen 
mehr, an anderen weniger. Manchmal, namentlich bei größeren und 
nicht zu alten Blutungen, verbreiten sich die Körnchen bald gleichmäßig, 
bald ungleichmäßig über den ganzen Gl., also bis in weite Entfernung 
vom Blut. Verfolgt man in einem solchen Falle die Kórnchen bis zur 
Grenzschicht, so findet man sie in deren Bereich gewóhnlich spárlicher 
oder fehlend (Abb. 13, 14, 19). Unmittelbar vor der Grenzschicht sind 
sie dann oft gróber oder zahlreicher (Abb. 19 vor g), als ob sie sich hier 
angestaut hätten. Manchmal bildet eine Reihe von Phagocyten die 
Grenze zwischen körnchenhaltigem Teile des Gl. und kórnchenfreier 
Grenzschicht (Abb. 14, die zwischen den Körnchen sichtbaren feinen 
Fasern gehören den Lamellen des Glaskörpergerüstes an). Ausnahms- 
weise kommt auch das Umgekehrte vor, daß nämlich die Körnchen 
in der hinteren Grenzschicht dichter stehen als weiter im Innern des 
Gl. In einigen Fällen zeigten die zwischen hinterer Grenzschicht und 
Glaskörperkern liegenden Schichten eine regelmäßige Anordnung der 
Körnchen in Form konzentrischer Ringe, innerhalb welcher die Körn- 
chen besonders dicht stehen (Abb. 9 u. 10 u. S. 215). Der Gl. enthält 
nicht selten von Flüssigkeit erfüllte Hohlräume, deren Wand manchmal 
von einem dicken Belag dichtstehender Körnchen bekleidet ist. 
In einem Falle, wo die Netzhaut teilweise zerstört war und der 
von Körnchen durchsetzte Gl. stellenweise mit der Aderhaut in Be- 
rührung stand, war auch diese ziemlich dicht von feinen Kórnchen 
durchsetzt. 

Die Körnchen kommen vor bei kleinen und großen Blutungen, bei 
frischen und bei älteren. Mein jüngster Fall mit Körnchen ist drei Tage 
alt (Abb. 10), gleichzeitig mit dem ersten Auftreten der Hämolyse, 
und ebenso fällt der späteste Zeitpunkt, wo ich Körnchen fand, mit 
dem der Hämolyse zusammen, indem ich beide in allen Fällen, welche 
älter als fünf Wochen waren, vermißte. Sie finden sich in der Regel 
gleichzeitig mit Hämolyse, doch kommt Hämolyse auch ohne Körnchen 
vor. Ich sah auch manchmal Körnchen ohne gleichzeitige Hämolyse, 
doch sind diese Befunde nicht ganz beweisend. Die Körnchen erstrecken 
sich vom Bluterguß oft weithin über den ganzen Gl., und man müßte 
das Auge vollständig in Serienschnitte zerlegen, um auszuschließen, 
daB nicht doch in irgendeinem Teile des. Gl. hámolysiertes Blut liegt, 
von welchem die Kórnchen ausgingen. Eine so vollständige Durch- 
untersuchung des Auges habe ich aber in keinem meiner Fälle angestellt. 
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Es ist auch daran zu denken, daß das Fehlen der Hämolyse nur schein- 
bar sein kann, wenn die Blutschatten durch Auflósung wieder verschwun- 
den sind. 

Schwierig zu beantworten ist die Frage nach der Entstehung 
der Körnchen, vielleicht deshalb, weil sie möglicherweise keinen ein- 
heitlichen Ursprung haben. Ich vermute wenigstens für die feinsten 
Körnchen, daß sie manchmal Fibrin sind. Diese unterscheiden sich 
von den gewöhnlichen Körnchen abgesehen von ihrer besonderen 
Kleinheit durch ihre wenig scharfe Begrenzung und Unfärbbarkeit mit 
. Weigerts Markscheidenfárbung; sie nehmen Weigerts Fibrinfárbung 
an, aber das tun auch die anderen Körnchen. Für die gewöhnlichen 
Körnchen halte ich aber eine andere Entstehung für wahrscheinlich. 
Die Körnchen sind sicher von den Erythrocyten abzuleiten, mit welchen 
sie in bezug auf Farbe, Färbbarkeit und Löslichkeit übereinstimmen. 
Ihre im ungefärbten Zustande grüne Farbe beweist, daß sie Hämo- 
globin enthalten, und zwar in noch nicht so weit zersetztem Zustande, 
daß es Eisenreaktion geben würde. Nach ihrer schwarzen Färbung 
mit Weigerts Markscheidenfärbung, welche die Lipoide färbt, ist auch 
dieser Bestandteil der Erythrocyten in den Körnchen vertreten. Das 
Nächstliegende ist daher, sie unmittelbar aus den Erythrocyten hervor- 
gehen zu lassen, sei es durch Schrumpfung, sei es durch Zerfall. Durch 
Schrumpfung können wohl unregelmäßige Krümel entstehen, welche 
aber niemals so klein sind, wie die meisten Körnchen. Die Entstehung 
durch Zerfall ist näherliegend und wird von den Autoren angenommen, 
welche die Augen untersuchten, in deren Gl. sie experimentell Blut 
eingespritzt hatten. Sie sprechen von Trümmern oder Detritus der 
Erythrocyten ohne genauere Beschreibung. Nur E. v. Hippe!) 
schildert sie als Körnchen von der halben Größe eines Erythrocyten 
bis zu den kleinsten herab, welche vielfach in Háufchen zusammen 
liegen und keine Eisenreaktion geben. Er bezeichnet sie als Bruch- 
stücke von Erythrocyten, während er an einer anderen Stelle derselben 
Arbeit es unentschieden läßt, ob sie Bruchstücke von Erythrocyten 
oder Hämoglobinklümpchen sind. 

Der Zerfall von Erythrocyten in kleine Bruchstücke dürfte wohl 
vorkommen, für die Entstehung der Körnchen ist er aber auf Grund 
folgender Betrachtungen auszuschließen. Innerhalb der Blutmass 
sind die Kórnchen weniger zahlreich als auBerhalb derselben oder fehlen 
am ersten Orte ganz (Abb. 15, in Abb. 18 sind die Kórnchen nach Wei- 
gert schwarz geworden, die Erythrocyten in der Blutmasse a nur hell- 
gelb, ohne daß man zwischen ihnen schwarze Körnchen sehen würde). 
Innerhalb des Blutes liegen sie zwischen unveränderten Erythrocyten, 


1( ۳ f. Ophthalmol. 40, I, 227 u. 271. 
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an welchen keine Zerfallserscheinungen oder Übergangsformen zu Körn- 
chen zu sehen sind; ebenso auch, wo sie zwischen Blutschatten liegen 
(Abb. 11). Übergangsformen sind auch nicht an der Grenze von 
Blut und dem von Kórnchen durchsetzten Gl. zu sehen (Abb. 15); die. 
Grenze ist vielmehr scharf, wenn nicht gar zwischen Blut und Gl. eine 
kórnchenfreie Zone sich einschiebt (Abb. 19). Oft werden die Kórnchen 
um so größer, je weiter man sich vom Blute entfernt (Abb. 19). Zufolge 
dieser Beobachtungen nehme ich an, daß die Körnchen nicht unmittel- 
bar aus den Erythrocyten hervorgehen, sondern daß bei der Hämolyse 
der Inhalt der Erythrocyten in gelöster Form austritt und außerhalb 
der Erythrocyten in Körnchenform wieder gefällt wird, vielleicht durch 
im Gl. enthaltene Salze, da ‚solche bei bestimmter Konzentration im- 
Stande sind, in Wasser gelóste Kolloide niederzuschlagen. Für den 
Zusammenhang von Hámolyse und Kórnchen spricht das zeitliche Zu- 
sammenfallen, indem beide nur in den ersten fünf Wochen nach Aus- 
tritt des Blutes in den Gl. vorkommen. Zugleich läßt sich daraus der 
Schluß ziehen, daß die Körnchen ebensowenig wie ‚die Blutschatten 
längeren Bestand haben, sondern innerhalb derselben Zeit der Auf- 
lösung verfallen. Für die Weiterverbreitung des austretenden, Ery- 
throcyteninhaltes in gelóster Form durch Diffusion ist der Fall anzu- 
führen, wo angrenzend an den kórnchenhaltigen Gl. auch die Aderhaut 
von Kórnchen erfüllt war, obwohl in ihr und unter ihr kein Blutaustritt 
stattgefunden hatte (S. 231). In einem anderen Falle war Blut in die 
Kammer ausgetreten, teilweise hämolysiert und die Iris war voll von 
Körnchen, welche selbst in der sklerosierten Wand ihrer Blutgefäße 
in großer Zahl lagen. Eindringen bereits geformter Körnchen, wie 
dies Bruchstücke von Erythrocyten wären, in das Gewebe der Ader- 
haut oder Iris scheint mir unmöglich, wohl aber Durchtränkung des- 
selben durch Diffusion und nachherige Ausfällung der diffundierten 
Substanz. Wo die Körnchen zwischen Blutschatten mit scharfen Kon- 
turen liegen (Abb. 11), ist anzunehmen, daß der Erythrocyteninhalt 
alsbald nach seinem Austritt gefällt wurde, während er in den Fällen, 
wo die Körnchen erst in einiger Entfernung vom Blut auftreten, durch 
Diffusion sich weiter verbreitete, ehe Fällung eintrat! Auf solehe Weise 
kann auch der ganze Gl. gleichmäßig von Körnchen durchsetzt werden 
oder die Körnchen auf der Wand von Hohlräumen im Gl. einen Belag 
bilden. Daß man im Gl. an einer Stelle gewöhnlich nur Körnchen von 
gleicher Größe findet oder daß die Größe der Körnchen zonenweise 
wechselt, ließe sich durch die verschiedene Konzentration der fällenden 
Substanz erklären, wodurch der Niederschlag bald gröber, bald feiner aus- 
fällt (Vgl.S.216). Wenn trotz vorhandener Hämolyse die Körnchen fehlen, 
wäre anzunehmen, daß die fällende Substanz nicht in jedem Gl. sich 
findet, sei es, daß sie von vornherein darin fehlt, ’sei es, daß sie sich 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. ۰ 16 
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nieht im Anschlusse an die Blutung oder die die Blutung verursachenden 
oder begleitenden Umstšnde gebildet hatte. Der ausgetretene Ery- 
throcyteninhalt würde dann in gelóstem Zustande mit den Augenflüsaig- 
‚keiten auf den normalen Abflußwegen das Auge verlassen. Für den um- 
gekehrten Fall, wo man Körnchen aber keine Hämolyse findet, suchte 
ich auf S. 231 eine Erklärung zu geben. 


In manchen Fällen von Blutfärbung oder Bluttinktion der 
Hornhaut finden sich in dieser Körnchen, welche denen im Gl. ähn- 
lich sind. Die Blutfärbung der Hornhaut tritt auf, wenn Blut durch 
längere Zeit in der vorderen Kammer verweilt, und besteht in einer 
schokoladefarbenen bis braungrünen Tıübung der Hornhaut, welche 
langsam wieder verschwindet. . Die dabei in der Hornhaut vorkommenden 
Kó-nchen sind von gleichmäßig geringer Größe, rund oder lärglich, 
blaßgelb und stark lichtbrechend. Sie nehmen von Farbstoffen 
Eosin an und geben keine Eisenreaktion; über die Färbung mit der 
Weigertschen Markscheidenfärbung fehlen Angaben. Römert), wel 
cher die einschlägigen Arbeiten zusammenfaßt und durch eigene Unter- 
suchungen ergänzt, läßt die Körnchen durch Eindringen eines gelösten 
Blutbestandteiles durch Diffusion in die Hornhaut und Fällung in cer- 
selben entstehen; der fragliche Bestandteil soll der Eiweißkörper des 
Hämoglobins, das G!obin, sein, welcher Ansicht sich später auch Leber‘) 
anschloß, der die Körnchen ursprünglich für eine besondere Form des 
Fibrins gehalten hatte. Nach Gutmann?) sollen die Körnchen aller- 
dings kein Eiweißkörper sein, da sie durch Trypsin nicht gelöst werden. 
Kusamat) hält die Körnchen für Melanosiderin, einen Faıbstoff, der 
sich nach längerer Zeit aus dem Hämoglobin entwickeln soll. Die Köm- 
chen sind vielleicht dieselben, welche Unna und Gadoletz5) nach 
Bluterguß in die Cutis fanden und welche dadurch entstehen sollen, 
daß die Erythrocyten Hämoglobin abgeben (ob in gelöster oder urge- 
löster Form, sagen die Autoren nicht), welches grür gelbe, stark, licht- 
brechende Tiópfchen bildet, die sich mit Eosin nicht gelbrot wie die 
Erythrocyten, sondern dunkelrosa fãı ben. 

Ich besitze Präparate von zwei Fällen von Blutfärbung der Horn- 
haut, in welchen sich die Körnchen finden. Die Pıäparate des einen 
Falles verdanke ich Herrn Pıofessor Salzmann in Graz, der mir 
darüber mitteilt, daß die Körnchen im ungefärbten Zustande blaßbräun- 


1) Die Durchblutung der Hornhaut. Sammlung zwangloser Abhandlungen 
aus dem Gebiete der Augenheilkunde. Herausgeg. v. Vossius. II. Bd., Heft 8. 
1899. 

2) Leber l. c. S. 388. 

3) Zentralbl. f. Augenheilkunde 1909, S. 43. 

4) Klin. Monatsbl. f. Augenheilkunde 53, II, 99. 1914. 

53) Handbuch der Biochemie. Erg.-Bd. 1913, S. 355. 
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lich waren, keine Eisenreaktion gaben und dieselbe Färbung annahmen 
wie die Erythrocyten, d. i. sich stark mit Eosin, Indigocarmin und 
Säurefuchsin färbten. Der andere Fall wurde von mir selbst untersucht. 
Die Färbung der Hornhaut war nach einer vor vier Monaten erfolgten 
Kontusion des Auges mit Bluterguß in die Kammer entstanden. Sie 
bildete eine schokoladebraune Scheibe, deren Rand überall 2 mm 
vom Limbus entfernt war. Die Körnchen sind außerordentlich zahl- 
reich in den vorderen zwei Dritteln der Hornhaut und fehlen im hinteren ۰ 
Drittel. Sie liegen in einfachen Reihen auch vor der Bowmanschen 
Membran, zwischen dieser und dem Epithel, aber weder in der Bow man- 
schen Membran selbst noch im Epithel ist ein einziges Körnchen zu 
` gehen. Sie sind ungefärbt blaßgelb, färben sich stark mit Eosin und 
werden mit Weigerts Markscheidenfärbung lichtbraun, während die 
Körnchen, welche in demselben: Auge im vorderen Teil des Gl. anschlie- 
Bend an einen BluterguB liegen, teilweise schwarz gefärbt sind. In- 
dessen haben sich auch die normalen Erythrocyten in den Blutgefäßen 
in diesem Auge zumeist nur gelb bis lichtbraun gefärbt. Färbung auf 
Eisen nach Quincke und Perls färbt die Hämosiderinkörnchen, 
welche an verschiedenen Stellen im Augeninnern liegen, aber nicht die 
Kórnchen. Es besteht auch keine diffuse Färbung der Hornhaut nach 
Perls, so daß die braune Farbe derselben nur auf den Körnchen beruhen 
kann, welche auch mit scharfer Grenze genau dort aufhören, wo der 
Rand der braunen Scheibe liegt. Obwohl also die Körnchen, einzeln 
gesehen, nur gelb sind, geben sie doch in ihrer Masse eine undurch- 
sichtige, braune Farbe. Auf jeden Fall können also die Körnchen nicht, 
wie Römer annimmt, bloß aus dem farblosen G!obin bestehen, sondern 
müssen auch etwas von dem Blutfarbstoff enthalten. 

Die Körnchen in der Hornhaut unterscheiden sich von denen im 
Gl. durch ihre gleichmäßige Größe, während sie im Gl. an Größe ungleich 
und häufig größer sind als in der Hornhaut. Dieser Unterschied könnte 
durch das festere Gefüge der Hornhaut erklärt werden. Die Körnchen 
in der Hornhaut sind lichter gefärbt als die im Gl. Wenn dies nicht 
bloß durch ihre geringere Größe bedingt ist, müßte man annehmen, 
daß die Kjrnchen in der Hornhaut weniger von dem gefärbten Hämatin 
enthalten als die im Gl. Ob ein Unterschied beider Arten von Körnchen 
in bezug auf den Gehalt an Lipoiden besteht, wie er sich in der Schwarz- 
färbung nach Weigert ausdrückt, müssen weitere Untersuchungen 
ergeben. Die Körnchen in der Hornhaut meines Falles fäı bten sich nicht 
schwarz, aber dies gilt auch oft für die Körnchen im Gl. Außerdem 
mußte ich die Färbung in meinem Falle an Schnitten vornehmen, 
welche seit vielen Jahren in Canadabalsam eingeschlossen waren, so 
daß sie vielleicht deshalb ungenügend ausfiel. Ich finde also keinen 
grundsätzlichen Unterschied zwischen den Körnchen in der Horn- 

16* 
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haut und im Gl. und bin geneigt, beide auf dieselbe Weise entstehen 
zu lassen. 

Warum ist die Blutfärbung der Hornhaut und die Körnchen in ihr 
so selten im Vergleich zu dem häufigen Vorkommen von Körnchen 
im Gl.? Das Blut in der Kammer erfährt auch oft Hämolyse, und 
" Kórnchen finden sich dann auch im Kammerwasser, ja sogar in der Iris 
(s.S. 233). Diffuse Rotfárbung des Kammerwassers wird aber nicht 
‚beobachtet. Wenn die Kammer voll Blut ist, könnte die Rotfärbung 
natürlich nicht gesehen werden, wohl aber, wenn über einem Hyphaema 
klares Kammerwasser steht. Es könnte aber, wenn das Kammerwasser 
sich wirklich so schnell erneuert, wie Leber annahm, das in Lösung 
gehende Hämoglobin immer wieder mit dem Kammerwasser das Auge 
verlassen, so daß die Lösung nie konzentriert genug würde, um deutlich 
rot zu werden. Oder es könnte im Sinne des auf S. 224 Gesagten bei 
langsamer Hämolyse das Hämoglobin vielleicht in dem Maße gefällt 
werden, als es aus den Erythrocyten frei wird und deshalb nicht in 
größerer, wahrnehmbarer Menge in Lösung sein. Dies könnte im Kam- 
merwasser vielleicht in noch höherem Maße der Fall sein als im Gl. 
und auch erklären, daß Durchtränkung der Hornhaut mit gelösten 
Hämoglobin und Ausscheidung in Körnchenform nur ausnahmsweise 
erfolgt. In dieser Beziehung könnte auch noch geltend gemacht werden, 
daß das so große Hämoglobinmolekül (s.S.225) in die dichte Hornhaut 
viel schwerer diffundieren dürfte als in den Gl. 


IV. Vorgänge der Reaktion und Resorption. 


Der Gl. selbst reagiert in keiner Weise auf die Gegenwart des Blutes 
oder seiner Derivate. Man sieht daher ophthalmoskopisch nicht selten 
auch alte Blutergüsse in klarem Gl. liegen und anatomisch fand ich in 
einem Falle von l4monatiger Dauer das unveränderte Blut in dem 
ebenfalls unveränderten Gl. eingeschlossen. Wenn eine Reaktion statt 
findet, geht sie von den inneren Augenhäuten aus, indem Stoffe, welche 
vom Blut in den Gl. diffundieren, daran gelangen und einen chemo- 
taktischen Reiz ausüben, welcher zur Mobilisierung der Zellen des 
ciliaren Epithels (Zellen mit retinalem Pigment), zur Auswanderung 
von weißen Blutzellen und zur Gewebsbildung führt. 


a) Zellen mit retinalem Pigment. Bei Blutungen, welche in 
der Nähe des Ciliarkörpers liegen, lassen sich oft Zellen, dicht gefüllt 
mit Körnchen retinalen Pigments, von der Oberfläche des Ciliarkörpers big 
zum Bluterguß und in diesen hinein verfolgen (Taf. XI, Abb. 20). Sie treten 
manchmal schon frühzeitig auf; ich fand sie in einem Falle zwei Tage 
nach Austritt des Blutes. Sie sind nicht mit den gewöhnlichen Phag0- 
cyten zu verwechseln, welche ihr Pigment aus dem Blutfarbstoff bilden. 
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Diese gehóren einer spáteren Periode an, denn die Pigmentbildung 
geschieht nicht in so kurzer Zeit; auch sind die Phagocyten nicht auf 
die Ciliarkörpergegend beschränkt. Das wichtigste Unterscheidungs- 
merkmal beider Zellarten ist aber die Art des Pigments. Die .Phago- 
cyten enthalten grobe, unregelmäßige, rötliche oder braune Körner, 
welche Eisenreaktion geben. Die vom Ciliarepithel abzuleitenden 
Zellen sind dagegen dicht erfüllt mit sehr gleichmäßig kleinen, runden, 
dunkelbraunen Körnchen von demselben Aussehen wie im pigmen- 
tierten Ciliarepithel und lassen wie diese die Eisenreaktion vermissen. 
Es kommt wohl vor, daß diese Körnchen zu etwas größeren, unregel- 
mäßigen Klümpchen zusammenbacken, aber das findet sich gelegent- 
lich auch in den noch an Ort und Stelle befindlichen pigmentierten 
Epithelzellen. Wenn es nun auch zweifellos ist, daB die in Rede stehen- 
den Zellen retinales Pigment enthalten, so kónnten sie doch Phago- 
cyten sein, aber nicht solche, welche Blutpigment enthalten, sondern 
weiße Blutzellen, und zwar, da sie einkernig sind, Lymphocyten, welche 
bei ihrer Wanderung aus den Gefäßen des Öiliarkörpers durch das Epi- 
thel in den Gl. Pigment aufnahmen. Dies kommt in der Tat vor. Bei 
entzündlicher Reizung sieht man manchmal schon in den ersten Tagen 
solche pigmenthaltige Lymphocyten nach dem Bluterguß hinwandern. 
Daß ihr Pigment wirklich retinal ist, geht nicht bloß aus dessen Be- 
schaffenheit hervor, sondern auch aus der Tatsache, daß die Zellen Pig- 
ment enthalten, bevor sie noch den Bluterguß erreichten, also aus diesem 
kein Pigment gebildet haben konnten. Dies kann aber später geschehen 
und dann findet man Phagocyten, welche neben den Körnchen retinalen 
Pigments auch Blutpigment einschließen. Die Lymphocyten aber, 
welche auf ihrem Wege durch das Epithel Pigment aufnehmen, sind 
nie so vollkommen und gleichmäßig, bis zur vollstär.digen Verdeckurg 
des Kernes mit Pigmentkörnchen erfüllt wie die eingangs erwähnten 
Zellen, welche eben keine Lymphocyten, sondern Zellen des äußeren 
pigmentierten Blattes des Ciliarepithels sind, die beweglich wurden 
und ihren Standort verließen. Eine solche Mobilisierung der Epithel-, 
zellen tritt in viel höherem Maße bei der Einwirkung starker Toxine 
auf das Epithel ein, so bei Nekrose der Iris und des Ciliarkörpers infolge 
schwerer Entzündung und vor allem bei nekrotisch gewordenen Ader- 
hautsarkomen!). In solchen Fällen werden die ihren Standort ver- 
lassenden Epithelzellen rund und wandern in die Augenkammern 
und in den Gl., ja selbst in das Gewebe der Iris ein. Daß es sich nicht 
um die Verschwemmung toter Zellen handelt, beweist die gute Färbung 
des Zellkerns, welche man nach Entpigmentierung der Zellen fest- 
stellen kann. Bei Blutaustritten in der Gegend des Ciliarkórpers wirkt 





1) Fuchs, Archiv f. Ophthalmol. 77, 381. 1910. 
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ein viel leichterer, vom Blut ausgehender Reiz oft nicht stark genug, 
um Auswanderung der weißen Blutzellen hervorzurufen, aber genügend, 
um einzelne Epithelzellen beweglich zu machen und zur Zuwanderung 
zu veranlassen. Warum reagieren gerade die pigmentierten Epithel- 
zellen in dieser Weise, nicht die unpigmentierten, obwohl diese als die 
oberflächliche Lage zuerst und stärker von den Reizstoffen getroffen 
werden? Dies könnte darin begründet sein, daß die unpigmentierten 
Zellen etwas weiter differenziert sind [sie geben den Zonulafasern 
Ursprung!)] und nicht mehr imstande sind, sich in das amöboide Sta- 
dium zurückzuverwandeln. Im retinalen Epithel der Iris, wo die Zellen 
der inneren (hinteren) Lage weniger differenziert sind als die der vor- 
deren, welche teilweise in Muskelfasern umgewandelt sind, werden in 
der Tat die ersteren, nicht die letzteren unter den gegebenen Bedin- 
gungen mobilisiert. Bemerkenswert ist, daß trotz der Abwanderung 
einzelner Zellen aus der äußeren Epithellage des Ciliarkörpers der Epi- 
thelüberzug zumeist unversehrt aussieht; nur ausnahmsweise sieht man 
einzelne pigmentierte Zellen zwischen den unpigmentierten auf ihrer 
Wanderung in den Gl. oder als weitergehende Veränderungen stellen- 
weise Abstoßung der unpigmentierten oder Wucherung der pigmentierten 
Lage. | 

.b) Phagocyten. Die Aufsaugung des Blutes geschieht zum Teil 
dureh Phagocytose, doch sind im Gl. Phagocyten nicht mit der Regel- 
máfigkeit anzutreffen wie bei Blutergüssen in die Kammer, was die 
langsamere Aufsaugung des Blutes an ersterer Stelle erklärt. Die Phago- 
cyten enthalten einen, selten zwei Kerne und sind nach dem Aussehen 
der Kerne teils Lymphocyten, teils einkernige Leukocyten. Ausnahms- 
weise können als Phagocyten auch polymorphkernige Leukocyten 
auftreten, welche sonst nur Bakterien aufnehmen; ich fand dies in drei 
Fällen. Zwei derselben enthalten neben zahlreichen einkernigen Phago- 
cyten auch einige wenige polymorphkernige, welche reichlich Erythro- 
eyten oder Körnchen aufgenommen haben. Im dritten Falle besteht 
eitrige Endophthalmitis. Der Bluterguß ist von Eiterkörperchen durch- 
setzt, von welchen einige Bruchstücke von Erythrocyten enthalten. 
während sonst Phagocyten fehlen. — Die Phagocyten sind oft an ihrer 
Oberfläche mit anhaftenden Erythrocyten oder Körnchen bedeckt, 
auch wenn in der nächsten Umgebung keine solchen Formelemente 
liegen, so daß es aussieht, als ob sie eine Anziehungskraft auf diese aus- 
übten. Dieses Verhalten kann auf Adsorption oder auf Klebrigkeit 
der Oberfläche der Phagocyten beruhen. 

In ihrem Protoplasma beherbergen die Phagocyten zunächst Ery- 
throcyten. Diese können unverändert sein und denen gleichen, welche 





1) Mawas, Fondation ophthalmologique Rothschild. Bulletin 1911, 8. 89. 
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außerhalb der Phagocyten liegen, oder sie zeigen als erste Veränderung 
eine andere Färbbarkeit, indem in Hämatoxylin-Eosinpräparaten die 
außerhalb der Phagocyten liegenden Erythrocyten ihre ursprüngliche 
Farbe haben, die in den Phagocyten befindlichen aber rot gefärbt sind. 
Weiterhin können die aufgenommenen Erythrocyten schattenhaft, 
geschrumpft oder in Bruchstücke zerfallen sein, auch wenn die außer- 
halb der Phagocyten liegenden Erythrocyten noch normal sind. Die 
Veränderung der Erythrocyten ist in diesen Fällen der Tätigkeit des 
Protoplasmas der Phagocyten zuzuschreiben. Ebenso nehmen aber die 
Phagocyten bereits veränderte Erythrocyten oder die aus ihnen ent- 
standenen Körnchen auf, wobei dann auch oft der obengenannte Unter- 
schied der Färbbarkeit innerhalb und außerhalb der Phagocyten be- 
steht. Zuweilen enthalten die Phagocyten auch andere, nicht aus dem 
Blute aufgenommene Bestandteile, so Körnchen retinalen Pigments 
oder, wenn gleichzeitig Entzündung besteht, polymorphkernige Leuko- 
evten. 

Innerhalb der Phagocyten werden die Erythrocyten oder die Kórn- 
chen entweder in Pigment oder in Lipoid verwandelt. 

Das Pigment erscheint zuerst in Form kleiner gelber, brauner 
oder roter Körnehen, welche allmählich größer und unregelmäßig 
geformt werden. Sie geben Eisenreaktion (Hämosiderin). Während in 
anderen Geweben bei Blutergüssen die Umwandlung des Hämoglobins 
in Hämosiderin häufig auch außerhalb der Zellen vor sich geht und 
dann erst von den Zellen aufgenommen wird, sah ich.im Gl. Pigment- 
bildung immer nur in den Phagocyten sich vollziehen. 

Seltener ist es, daß die Phagocyten nicht Pigment, sondern Lipoid 
aufspeichern. In diesen Fällen nehmen die Phagocyten gewöhnlich nicht 
unversehrte Erythrocyten auf, sondern deren lipoidhaltige Zerfalls- 
produkte. Man sieht dann im Protoplasma der Phagocyten zuerst 
kleinste, grünliche oder gelbliche, stark lichtbrechende Kórperchen, 
welche sich dann zu größeren Tröpfchen vereinigen. Manchmal sind 
die Lipoidtröpfchen anfangs farblos, so daß das Protoplasma von klein- 
sten hellen Stellen, die Lücken oder Vakuolen gleichen, erfüllt ist und 
wie schaumig aussieht. Daß es sich nicht um Lücken, sondern um 
Lipoidtröpfchen handelt, beweist deren Schwarzfärbung mit Weigerts 
Markscheidenfärbung. Den Nachweis von Lipoid durch Sudanfärbung 
konnte ich nicht erbringen, weil alle meine Präparate bereits mit Alkohol 
behandelt worden waren. Aufspeicherung von Lipoiden in den Phago- 
cyten dürfte die Vorstufe zu dem so häufigen Vorkommen von Chole- 
sterinkrystallen im Augeninnern nach Blutungen sein. — In den Phago- 
cyten finden sich neben den wie Vakuolen aussehenden Lipoidtrópfchen 
manchmal auch wirkliche Vakuolen. Die Phagocyten enthalten oft 
die verschiedenen aufgenommenen Kórper oder deren Umwandlungs- 
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produkte zu gleicher Zeit, z. B. normale Erythrocyten neben Blut- 
schatten, Körnchen, Pigment oder Lipoid, so daß sie offenbar zu ver- 
schiedenen Zeiten Material zur Verarbeitung aufnehmen. 


Die Phagocyten liegen sowohl an der Oberfläche des Blutes als in 
ihm, namentlich in seinen oberflächlichen Schichten. Häufig findet man 
sie auch in einiger Entfernung vom Blut, manchmal durch die Zonula- 
fasern davon getrennt. Wenn außerhalb des Blutes noch ein körnchen- 
haltiger Bezirk im Gl. besteht, können auch darin Phagocyten liegen 
welche dann oft weit vom Blut entfernt sind. Ist der Gl. ganz von 
Körnchen durchsetzt, so findet man häufig Phagocyten an seiner äußeren 
Oberfläche oder, wenn diehintereGrenzschichtfrei von Körnchen geblieben 
war, an deren innerer Oberfläche angesammelt (Tal. XI, Abb. 14). 
Bei einem drei Monate alten, ganz zerfallenen und von Bindegewebe ein- 
gekapselten Bluterguß war die an das Blut grenzende Oberfläche des 
Bindegewebes von einer epithelähnlichen Lage größerer Phagocyten 
überzogen, von welchen einzelne zu Riesenzellen herangewachsen 
waren. 


Das zeitliche Auftreten der Phagocyten ist verschieden. Am 
frühesten fand ich sie in einem Falle von dreitägiger Dauer, wo sie noch 
ausschließlich unveränderte Erythrocyten enthielten. Pigmententwick- 
lung in Phagocyten traf ich nicht vor dem sechsten Tage, was mit 
den Experimenten von Dürk!) übereinstimmt, nach welchen die Phago- 
cyten vom sechsten Tage an eine Lockerung des Eisens, vom siebenten 
Tage an Hämosiderin zeigen. Bei längerem Bestehen der Phagoctyen 
werden die in ihnen enthaltenen Pigmentkörnchen teils durch apposi- 
tionelles Wachstum, teils durch Zusammenbacken größer; endlich 


. geht die Zelle selbst zugrunde und es wird ein Haufen unregelmäßiger 


Pigmentbröckel frei. Solche Gruppen von Pigmentbröckeln liegen 
dann einzeln oder manchmal zu kugeligen Konglomeraten vereinigt 
frei im Gl. oder sind in zarten, im Gl. schwebenden Membranen oder 
in derberes Bindegewebe eingetragen. Das Pigment kann auch auf 
Zonulafasern oder auf die Oberfläche der Netzhaut abgelagert werden. 
Hier liegt es entweder frei oder zu kugelförmigen Konglomeraten wie 
Präzipitate vereinigt oder es ist in eine der Netzhaut aufgelagerte 
Membran eingeschlossen. Nach Glaskörperblutung trifft man auch 
im Netzhautgewebe selbst manchmal Phagocyten oder das aus ihnen 
entstandene Pigment. Es ist dann nicht möglich, zu sagen, ob die 
Phagocyten aus dem Gl. einwanderten eder an Ort und Stelle aus gleich- 
zeitigen Netzhautblutungen entstanden, doch halte ich ersteren Vor- 
gang für durchaus möglich. 


1) Ernst, Pathologie der Zelle im Handbuch der allgemeinen Pathologie v. 
Krehl u. Marchand. IIL Bd., I. Abt., S. 158. 1915. 
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Die Menge der Phagocyten ist wechselnd von Fällen, wo sie ganz 
fehlen, bis zu solchen, wo sie zahlreich sind. Dies hängt von verschie- 
denen Ursachen ab, von welchen ich als erste die Entfernung des Blut- 
ergusses vom gefäßhaltigen Gewebe nenne. Blutungen nahe dem Ciliar- 
körper oder der Netzhaut werden daher früher und mehr Phagocyten 
aufweisen als solche, welche in der Mitte des Gl. liegen, und man findet 
zwar nicht immer, aber meistens mehr Phagocyten in jenem Teile des 
Blutergusses, welcher den inneren Augenhäuten zusieht, als auf den 
abgewandten Stellen. Die Rolle der gefäßhaltigen Augenhäute ergibt 
sich deutlich aus dem Unterschied in der Entwicklung von Phagocyten 
einerseits im Gl., andererseits auf der Iris, wenn an beiden Orten gleich- 
zeitig Blut ausgetreten ist. In der Kammer zeigen sich bald zahlreiche 
Phagocyten auf der Oberflüche der Iris und die Aufsaugung des Blutes 
vollzieht sich rascher als im Gl. Dasselbe gilt für Blutergüsse unter die 
Netzhaut. 


In zweiter Linie hängt das Auftreten von Phagocyten von der 
Beschaffenheit der Blutung selbst ab, welche bald mehr, bald weniger 
stark chemotaktisch wirkt. So erklärt sich wahrscheinlich, daß bei 
größeren Blutaustritten häufig nur einzelne Teile von Phagocyten 
aufgesucht werden, ohne daß sonst eine besondere Ursache dafür’ auf- 
findbar wäre. Wahrscheinlich begünstigt auch entzündliche Reizung 
des Auges das Auftreten von Phagocyten. 


Im ganzen ist bei Glaskörperblutungen die Phagocytose gering 
im Vergleiche zu Blutungen in anderen Geweben. Man findet auch in 
manchen älteren Fällen von Glaskörperblutungen weder frische Phago- 
cyten noch Pigment, aus dem man schließen könnte, daß in einem frühe- 
ren Stadium Phagocyten dagewesen wären. Daher fehlt auch oft 
Pigmentbildung nach Blutungen, was mit der klinischen Erfahrung 
übereinstimmt. Ich führe als Beispiel die Retinitis proliferans an, 
wo die nach wiederholten Glaskörperblutungen zurückbleibenden Mem- 
branen weiß sind und höchstens an einzelnen Stellen etwas Pigment 
aufweisen. 


Bei der unbedeutenden Rolle der Phagocyten können diese auch 
nur kleine Blutergüsse zur vollständigen Aufsaugung bringen. So fand 
ich in einem vier Wochen alten Falle an Stelle einzelner kleiner Blu- 
tungen nur mehr Konglomerate von Phagocyten und keine Erythro- 
cyten mehr. Größere Blutmengen fortzuschaffen, sind die Phagocyten 
nicht imstande. Wie ‘geschieht also dann die Aufsaugung des Blutes? 
Man kann an drei verschiedene Vorgänge denken, welche sich teilweise 
gleichzeitig abspielen dürften. 1. Der Inhalt der Erythrocyten tritt 
infolge von Hämolyse aus und diffundiert in gelöster Form durch den 
Gl. zu den Abflußwegen, auf welchen er mit der Lymphe nach außen 
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geht; die ausgelaugten Stromata der Erythrocyten verschwinden 
durch Auflósung. 2. Der Inhalt der Erythrocyten wird nach seinem 


Austritt als Körnchen gefällt; diese werden später wieder gelöst und 


auf dem oben genannten Wege hinausbefördert. Für die spätere Auf- 
lösung der Körnchen spricht, daß man sie in Fällen, welche älter als 
fünf Wochen sind, nicht mehr findet, obwohl sie in vielen dieser Fälle 
früher gewiß vorhanden gewesen waren. 3. Wenn der Bluterguß von 
Bindegewebe durchwachsen wird, werden die zwischen den Bindegewebs- 
fasern eingeschlossenen Erythrocyten ohne eigentliche Hämolyse immer 
blässer und verschwinden endlich. 

Auf jeden Fall geht die Aufsaugung von Blut im Gl. langsam vor 
sich, verglichen mit anderen Teilen des Auges oder anderen Geweben 
und bei größeren Blutungen bleibt sie oft unvollständig. 


c) Gewebsneubildung. Bei längerem Verweilen von Blut im 
Gl. tritt reaktive Wucherung eines Gewebes ein, welches vom Ciliar- 
körper oder der Netzhaut seinen Ursprung nimmt. Doch ist die Gewebs- 
neubildung keine regelmäßige Erscheinung; sie kann selbst in Fällen 
ausbleiben, wo das Blut unmittelbar auf dem Ciliarkörper oder der 
Netzhaut liegt. Am ehesten ist sie zu erwarten, wenn neben der Blutung 
entzündliche Reizung besteht. Lymphocyten, in schwereren Fällen 
polymorphkernige Leukocyten, wandern dann aus den Gefäßen zum Blut, 
dringen aber nicht ganz leicht in dasselbe ein, denn sie sammeln sich 
zunächst an dessen Oberfläche an; später allerdings kann das Blut 
ganz von zugewanderten weißen Blutzellen durchsetzt werden. Den 
Beginn von Gewebsbildung fand ich frühestens nach 14 Tagen. Zuerst 
gehen einzelne Fibroblasten vom Ciliarkörper oder der Netzhaut zum 
Blut; dann sieht man sie auch zwischen den Erythrocyten, zuerst ein- 
zeln, dann zu langen schmalen Zügen oder Membranen vereinigt; 
endlich tauchen einzelne sehr feine Gefäße in der Blutmasse auf. In 
anderen Fällen hält sich die Gewebsbildung an die Oberfläche des 
Blutergusses, so daß er allmählich von einer bindegewebigen Membran 
eingehüllt wird. Die Durchsetzung durch Bindegewebe oder Umhüllung 
durch solches betrifft bei größeren Blutergüssen häufig nur einen Teil, 
und zwar vorzüglich den, welcher dem Ciliarkörper oder der Netz- 
haut zugewendet ist. Mit der Zunahme des Bindegewehes werden 
die davon eingeschlossenen Erythrocyten immer weniger, bewahren 
aber noch lange ihre natürliche Farbe und Form. Die bindege- 
webig® Umwandlung eines Blutergusses kann mit oder ohne Be- 
teiligung von Phagocyten vor sich gehen, daher auch mit oder ohne 
Pigmentbildung. | 

Die anatomisch gefundenen Veránderungen sind zum Teil auch am 
lebenden Auge sichtbar, sei es im auffallenden Lichte mit jrewöhnlicher 
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fok aler Beleuchtung oder in der von Koeppe angegebenen Anwendung 
der Gullstrandschen Spaltlampe oder im durchfallenden Licht mit 
dem Augenspiegel. 

In frischen Fällen sieht Koeppe mit seiner Methode einzelne, 
im Gl. schwebende rote Pünktchen, die er für Erythrocyten erklärt. 
Bekanntlich erscheint ein einzelner Erythrocyt im durchfallenden Licht 
nicht rot, sondern grün. Ich betrachtete Erythrocyten im auffallenden 
-Lichte frisch, getrocknet, in Luft oder unter Cedernól mit den von 
Koeppe gebrauchten Zeißschen Linsen und unter den von ihm an- 
gegebenen Vergrößerungen [45-, 65- und 86fache LinearvergróDerung!)]. 
Die einzelnen Erythrocyten erschienen mir dabei als stark glänzende 
Körperchen, zumeist farblos, ausnahmsweise mit einer Andeutung von 
Grün, aber niemals rot. Die von Koeppe häufig gesehenen Häma- 
toidinkrystalle fand ich niemals in meinen Präparaten, doch ist es mög- 
lich, daß sie bei der Behandlung der Schnitte aufgelöst wurden. Da- 
gegen traf ich im Gl. häufig Hämosiderin in Form amorpher Klümpchen, 
sei es noch in den Phagocyten eingeschlossen, in welchen es gebildet 
wurde, sei es nach deren Untergang frei; es erscheint im auffallenden 
Lichte rot. Koeppe sagt, daß er niemals Hämosiderin gefunden hat, 
aber ich halte es für wahrscheinlich, daß die von ihm für Erythrocyten 
gehaltenen roten Pünktchen eben Hämosiderin waren. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung frischer Blutungen 
sieht man oft neben den ganz undurchsichtigen und daher schwarz 
aussehenden Stellen, welche dem Blut selbst entsprechen, die angrenzen- 
den Teile oder den ganzen Gl. trüb, so daß man zwar rotes Licht vom 
Augeahintergrund erhält, aber dessen Einzelheiten nicht unterscheiden 
kann. Diese diffuse Trübung kann verschiedene Ursachen haben. Ery- 
throcyten können über einen größeren Teil des Gl. verbreitet sein, 
einzelnstehend oder zu feinen Zügen vereinigt oder auf die Wand von 
Höhlen im Gl. niedergeschlagen. Ausscheidung von Fibrin in Form 
feiner Fäden, Körnchen oder Membranen vermag diffuse Trübung 
hervorzurufen. Vor allem aber erwähne ich als häufigstes Vorkommnis 
die Körnchen, die oft über einen großen Teil des Gl. verbreitet sind 
und bei ihrem vom Gl. so verschiedenen Lichtbrechungsvermögen 
dessen Durchsichtigkeit stark beeinträchtigen müssen. Bei hinterer 
Glaskörperabhebung könnte auch die mit Blutkörperchen beschlagene 
oder von Phagocyten besetzte Oberfläche der hinteren Grenzschicht 
eine diffuse Trübung verursachen. 

Kleine Blutungen können durch Aufsaugung spurlos verschwinden ; 
häufig aber bleiben bindegewebige Fäden oder Membranen zurück, 
manchmal mit anhaftenden Pigmentbröckeln. Sie sind mit dem Augen- 
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spiegel als flottierende Trübungen sichtbar. Nach größeren, besonders 
öfter wiederholten Blutungen bleiben die bekannten weißen Membranen 
zurück. Wenn die Resorption des Blutes oder die Einhüllung desselben 
in Bindegewebe ausbleibt, kann dasselbe dauernd durch seine rote Farbe 
als Blut kenntlich bleiben. 


Im Anschlusse an die allgemeinen Betrachtungen über Blutergüsse 
im Gl. gebe ich den Befund eines einzelnen Falles, in welchem es sich 
um rezidivierende spontane Glaskórperblutungen mit nachfolgender 
Braunfärbung der Iris handelte, und zwar nicht wie sonst bei einem 
jugendlichen Individuum, sondern bei einem 64jährigen, im übrigen 
anscheinend gesunden Manne. 


Durch die Blutungen war das Sehvermögen des linken Auges im Lauf: von 
drei Jahren allmählich bis auf Spuren von Lichtempfindung erloschen. Das Auge 
war äußerlich normal, die Iris braun (die des rechten Auges blau), die Linse durch- 
sichtig und mit dem Augenspiegel sah man überall nur einen grauen Reflex, der 
bloß nach unten einen gelbroten Schimmer hindurchsehen ließ. Dieser Teil des 
Auges war mit der Sachsschen Lampe nicht durchleuchtbar. Tn. Das rechte 
Auge war normal. Es wurde an die Möglichkeit einer Netzhautablösung durch 
eine im unteren Teile des Augenhintergrundes sitzende Aderhautgeschwulst ge- 
dacht und das Auge enucleiert. Bei der mikroskopischen Untersuchung der in 
vertikaler Richtung angelegten Schnitte erweist sich die Hornhaut normal. Die 
Iris hat ihr normales Gefüge und enthält wenig Pigment, das aber von veränderter 
Beschaffenheit ist. Es besteht nicht wie sonst aus feinsten Pigmentkörnchen, 
sondern aus groben gelbroten Klümpchen, welche keine Eisenreaktion geben. 
Sie liegen zum größten Teil in Fortsätzen der Chromatophoren, besonders reichlich 
in der vorderen Grenzschicht; einzelne liegen auch frei in der Iris. Die Ver- 
backung der Pigmentkörnchen der Chromatophoren zu groben Klümpchen ist 
eine häufige Erscheinung bei chronischer Entzündung der Iris, wobei aber die 
Fortsätze der Chromatophdren gewöhnlich kurz, und plump geworden sind. wäh- 
rend sie in diesem Falle lang und zart sind; auch weist die Iris sonst keine Spur 
entzündlicher Veränderungen auf. Da die Iris des anderen Auges nicht zum 
Vergleich vorliegt, ist ein sicheres Urteil über die Bedeutung des Befundes nicht 
möglich. — Der Ciliarkörper ist normal. 


Im hinteren Abschnitt des Auges fehlen ebenfalls entzündliche Veränderungen. 
Der untere Teil des Glaskörperraumes ist von einer ausgedehnten Blutung ein- 
genommen. Sie liegt in der hinteren Hälfte des Auges, wo sie offenbar von den 
Netzhautgefäßen ihren Ursprung nahm, flach ausgebreitet zwischen Netzhaut 
und Glaskórper; in der Äquatorgegend dringt sie in den Glaskórper selbst ein 
und erreicht hier, am tiefsten Punkt des Augeninnern, ihre größte Dicke von 
2—3 mm, um dann in abnehmender Mächtigkeit bis zu den Ciliarfirsten nach vorn 
zu reichen. Von der oberen Seite des Blutergusses erstrecken sich einzelne dünne 
Blutfäden bis in die mittleren Teile des Glaskörpers. Die den Bluterguß zusammen- 
setzenden Erythrocyten sind, abgesehen von ihrer runden, durch Quellung be- 
dingten Form, unverändert, nur an einigen Stellen sind sie der Hämolyse ver- 
fallen. Der Glaskörper ist, soweit er nicht von Blut eingenommen wird, dicht 
erfüllt von feinen Körnchen, welche im oberen Teil des Glaskörpers nicht weniger 
zahlreich sind als am unteren. Sie reichen mit zuhehmender Dichtigkeit bis an die 
hintere Grenzschicht, wo eine Reihe von Phagocyten liegt (Taf. XI, Abb. 14). Den 
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XKörnchen ist wahrscheinlich die diffuse Trübung zuzuschreiben, welche den 
Augenhintergrund verdeckte und nur das Blut im unteren Teil durchschim- 
mern ließ. 


Die Netzhaut weist die schwersten Veränderungen in ihrer unteren Hälfte 
auf. Hier fehlen stellenweise fast ganz die inneren Netzhautschichten bis zur 
Ziwischenkórnerschicht. In dieser sind die Fasern auseinandergedrängt durch große 
Schollen einer homogenen, etwas hyalin aussehenden Masse, welche offenbar 
geronnenes eiweißreiches Transsudat ist; Fibrinnetze sind nicht sichtbar. Die 
äußeren Körner, sowie die Stäbchen und Zapfen verlaufen über den so erkrankten 
Stellen im ganzen normal. Diese hochgradigen Veränderungen der inneren Netz- 
hautschichten finden sich innerhalb eines Bezirkes von ungefähr 4mm Durch- 
messer, während die gleich zu schildernde Erkrankung der Netzhautgefäße sich 
über die ganze Netzhaut erstreckt, aber auch in der unteren Hälfte bedeutend 
stärker ist. Die Wand vieler Blutgefäße ist verdickt, teils durch einfache Zunahme 
des Bindegewebes, teils unter gleichzeitiger hyaliner Umwandlung desselben mit 
Verschwinden der Kerne, so daß Arterien und Venen oft nicht mehr zu unter- 
scheiden sind. Durch die Verdickung der Wand ist die Lichtung verengert, recht 
häufig in zwei kleinere Lichtungen geteilt oder ganz verschlossen. Daneben gibt 
es wieder einzelne Gefäße von fast normalem Aussehen. Viele Gefäße sind von 
Hämosiderinbröckeln umgeben, welche zum Teil auch in der Gefäßwand selbst 
liegen und Reste früherer, die Gefäße begleitender Blutungen sind. Manche Ge- 
fãBe sind von dem hämatogenen Pigment ganz eingescheidet, während retinales 
Pigment nirgends einwanderte, was bei der Unversehrtheit der äußeren Netzhaut- 
schichten begreiflich ist. Kleine Pigmentanhäufungen nach Blutungen liegen 
auch abseits von den Gefäßen in der Netzhaut. In der Faserschicht sind einzeme 
Herde gangliöser Entartung der Nervenfasern. In der Ganglienzellenschicht 
sieht man häufig einzelne Ganglienzellen, bei welchen sowohl der Kern als 
das Protoplasma ganz außerordentlich vergrößert sind. In der Neuroepithel- 
schicht fand ich als einzige Abweichung, daß in der unteren Hälfte bei nor- 
malem Aussehen der Außenglieder die Zapfenellipsoide in größeren Abständen ' 
stehen als in der oberen Hälfte, und nicht wie dort die normale längliche Form 
haben, sondern fast kugelförmig sind. Die Limitans interna ist in der unteren 
Hälfte in großer Ausdehnung verdickt und überdies von einem ganz dünnen 
Häutchen überzogen, das an zwei Stellen in eine dicke Auflagerung übergeht, 
von welcher die größere über eine Oberfläche von 5 mm Durchmesser sich er- 
streckt. Die Auflagerungen bestehen aus fast homogenem, kernlosem, nahezu 
keine Färbung annehmendem Bindegewebe. Sie lassen mehrere, bis zu 3mm 
lange, teils membranartige, teils strangförmige Fortsätze abgehen, welche aber 
nicht in den Glaskörper eindringen, sondern zwischen ihm und der Netzhaut 
liegen in einem von Flüssigkeit erfüllten Raum, der durch hintere Glaskörper- 
abhebung geschaffen wurde. In das aufgelagerte Bindegewebe wachsen, die 
Limitans durchbrechend, aus der Netzhaut Gefäße, darunter auch eine mittel- 
große Arterie, hinein und senden reichliche Zweige bis in die Fortsätze des Binde- 
gewebes. Diese Gefäße haben’ eine fast homogene Wand, welche mit dem homo- 
genen Bindegewebe, in dem sie liegen, so verschmilzt, daß die Gefäße an yielen 
Stellen wandungslos in dem Bindegewebe zu liegen scheinen. An einer Stelle 
dringt ein langes, dünnes Gefäß mit homogener Wand ziemlich weit in den Glas- 
körper selbst ein. Nebst den Gefäßen schließt das Bindegewebe auch einzelne 
frische Erythrocyten und etwas hámatogenes Pigment ein. Auch auf der Papille 
liegt, nur wenige GefüBe enthaltend, ein etwas in den Glaskórper sich erstreckendes 
Bindegewebe. Wenn in diesem Falle der Glaskórper durchsichtig genug gewesen 
wäre, um eine Augenspiegeluntersuchung zu gestatten, so müßte man wie bei 
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der Retinitis proliferans weiße gefäßhaltige Membranen und Stränge auf der 
Netzhaut gesehen haben. 

In der oberen Netzhauthälfte sind die Veränderungen der Blutgefäße weniger 
ausgebreitet; nur an einer Stelle liegt eine kleine Blutung auf der Netzhaut und 
an einer anderen Stelle eine kleine bindegewebige Auflagerung. Die großen Ge- 
fäße in der Papille und deren unmittelbarer Nachbarschaft sind von normaler 
Beschaffenheit, ebenso die Zentralgefäße hinter der Lamina cribrosa, so daß 
sich die Erkrankung auf die mittleren und kleinsten Gefäße beschränkt. Der 
vordere Netzhautrand zeigt oben und unten cystöse Entartung, Verminderung der 
Körner und teilweiscs Zusammenfließen der beiden Körnerschichten, welche Ver- 
änderungen wahrscheinlich als senile aufzufassen sind. Zwischen Netzhaut und Pig- 
mentepithel liegen hin und wieder einzelne Erythrocyten. Die meisten Pigment- 
epithelzellen sind größer, rund, und die Pigmentkörnchen sind an die Peripherie 
der Zelle gedrängt, ao daf die Mitte bell get und die ganze Zelle blasig aussieht. 
Die Aderhaut iet normal. In der Papille ist die Faserschicht an der unteren Seite 
nur halb so dick wie an der oberen. Dieser Schwund kommt auch am Sehnerven- 
stamm zum Ausdruck. Hier sind in den nach Weigert gefärbten Schnitten 
in der unteren Hälfte die Markscheiden fast ganz verschwunden, während in der 
oberen Hälfte erst der Beginn körnigen Zerfalls der Markscheiden besteht. Die 
Septen sind in der unteren Hälfte verdickt, ein Beweis, daß die Atrophie der 
Nervenbündel schon vor einiger Zeit eingetreten ist. Von den kurzen hinteren 
Ciliararterien, welche außerhalb des Auges zu den Seiten des Sehnerven in den 
Schnitten zu sehen sind, zeigen einige einen leichten Grad von Wandverdickung, 
der nicht über den Grad von Arteriosklerose hinausgeht, der bei einem 64 jährigen 
Manne zu erwarten ist. 

Die ältesten und primären der geschilderten Veränderungen sind sicher die 
der Netzhautgefäße. Es fragt sich, ob die jetzt rein degenerativen Veränderungen 
als entzündliche angefangen hatten. Ich fand nur an drei kleinen Venen eine 
mäßige Ansammlung von Lymphocyten an umschriebener Stelle, sonst nirgends 
eine Spur zelliger Infiltration, sei es an den Gefäßen, sei es sonst in der Netzhaut. 
Ich halte daher die Gefäßveränderung nicht für die Folge von Entzündung im 
Sinne zelliger Infiltration. Nicht als Entzündung betrachte ich die einfache Ge- 
webswucherung wie bei der senilen Arteriosklerose, wo die zellige Infiltration 
nur eine akzessorische Rolle spielt. Auch in meinem Falle besteht an den Gefäßen 
Wandverdickung durch Gewebsvermehrung ohne zellige Infiltration. Wo hyaline 
Degeneration dazu kam, läßt sich die Gewebsvermehrung allerdings nicht mehr 
erkennen. Die hyaline Degeneration selbst ist kein spezifischer Prozeß, sondern 
kommt gerade in der Netzhaut sehr häufig und infolge der verschiedensten Er- 
krankungen vor. Die Verengerung oder Aufhebung der Lichtung führte dann zu 
Zirkulationsstörungen, teils Stauung, welche Blutaustritte und eiweißreiche Trans- 
sudation zur Folge hatte, teils mangelhafte Blutversorgung mit nachfolgendem 
Untergang der nervösen Elemente. Das austretende Blut durchbrach an einzelnen 
Stellen die Limitans und sammelte sich teils unter dem Glaskörper, teils in ihm an. 
In den späteren Stadien dürften auch die an der Oberfläche der Netzhaut liegenden 
neugebildeten Gefäße die Quelle von Blutungen gewesen sein. 


Was die’ bindegewebigen Auflagerungen auf der Netzhaut anlangt, 
go kommen solche oft und infolge verschiedener Prozesse vor. In meinem 
Fall konnten sie im Anschluß an die Netzhauterkrankung entstanden 
sein oder erst infolge der Glaskörperblutungen. Im ersten Fall wäre 
der Vorgang so zu denken, daß zunächst infolge der Verödung mancher 
Gefäße kollaterale Bahnen in Form neugebildeter Gefäße sich bildeten. 
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ln der Tat liegen unter einer der Auflagerungen in der Faserschicht 
der Netzhaut nicht weniger als acht Querschnitte mittelgroßer Gefäße 
fast unmittelbar nebeneinander. Einzelne der neugebildeten Gefäße 
durchwuchsen dann die Limitans und verzweigten sich in dem Binde- 
gewebe, das aus der Wucherung ihrer Adventitia entstand. 

Die Entstehung der Auflagerung erst infolge der Glaskörperblutung 
könnte man in Anlehnung an die Retinitis proliferans und an das Er- 
gebnis der experimentellen Bluteinspritzungen in den Gl. annehmen. 
Allerdings sind diese beiden Beispiele nicht eindeutig. Die weißen Mem- 
branen der Retinitis proliferans können nachweislich auch ohne voraus- 
gegangene Blutung entstehen und die Bluteinspritzungen in den Gl. 
haben einigen Untersuchern Bindegewebsbildung auf der Netzhaut 
ergeben, anderen nicht!). Ich selbst neige der Auffassung zu, daß in 
meinem Falle die gefäßhaltigen Auflagerungen unmittelbare Folge 
der Netzhautveränderungen sind. 

In der Netzhaut führte der Untergang der inneren Netzhautschichten 
in einem größeren Bezirk zum teilweisen Schwund der Faserschicht 
in der untern Netzhauthälfte und zur Atrophie der dazugehörigen 
Bündel im Sebnervenstamm. Die Veränderungen der äußersten Netz- 
hautschicht, welche die Zapfenellipsoide betrifft, läßt sich nicht un- 
mittelbar aus dem Schwund der inneren Netzhautschichten im Sinne 
einer aufsteigenden Degeneration erklären, da die zwischen beiden 
liegende äußere Körnerschicht keine Veränderung erkennen läßt. 
Vielleicht führten die Blutungen in der Netzhaut und im Gl. bei ihrem 
Zerfall zur Bildung leicht toxisch wirkender Stoffe, von welchen man 
weiter annehmen müßte, daß sie die Zapfenellipsoide mehr zu schädigen 
vermochten als die äußere Körnerschicht. 

Welches ist die Ursache der als primär angenommenen Gefäßerkran- 
kung der Netzhaut? Tuberkulöse Erkrankung der Gefäßwand, welche 
bei rezidivierenden Glaskörperblutungen jüngerer Personen gefunden 
wurde, kommt hier nach dem anatomischen Befund sicher nicht in 
Betracht. Bei der senilen Arteriosklerose erkranken die größeren Ge- 
fäße vor den kleineren; in meinem Falle sind umgekehrt diese stark 
verändert, während die Zentralgefäße und deren große Äste normal 
sind. Auch spricht die Art der Veränderung, die ausgedehnte hyaline 
Degeneration nicht fü: die senile Arteriosklerose. Ich halte eine syphi- 
litische Gefäß. ıkrankung für wahrscheinlicher. Infolge von Syphilis 
kommt nicht bloß gummöse Infiltration der Gefäßwand, sondern auch 
einfache Degeneration vor. Ich fand eine ähnliche Veränderung der 
Gefäße wie im vorliegenden Fall an den Gefäßen der Aderhaut in einem 
sicher syphilitischen Fall und die begleitenden Veränderungen in der 
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Aderhaut waren auch nicht Entzündung, sondern Blutungen!) Leider 
war bei meinem Patienten, bei welchem weder die Anamnese noch die 
allgemeine Untersuchung Anhaltspunkte für Syphilis ergeben hatte, 
versäumt worden, die Blutuntersuchung nach Wassermann vorzu- 
nehmen. 
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Erklärung der Abbildungen auf Tafel XI. 


Vergr. 260.1. Bluterguß in die hintere Grenzschichte. Reihenweise 
Anordnung der Erythrocyten. 

Vergr. 260: 1. Bluterguß hinter die Linse. a hintere Linsenkapeel 
b Blut im postlentikuláren Raum. c Blut in der vorderen Grenzschicht 
mit reihenweiser Anordnung der Erythrocyten. 

Vergr. 260: 1. Bluterguß im mittleren Teil des Glaskörpers mit reihen- 
weiser Anordnung der Erythrocyten. 

Vergr. 260.1. BluterguB in die Wand des Canalis hyaloideus mit 
reihenweiser Anordnung der an der Oberfläche liegenden Erythrocyten. 
Vergr. 280: 1. BluterguB in die Wand'^des Canalis hyaloideus. a die 
in der Wand liegenden Erythrocyten in reihenweiser und oberflächen- 
paralleler Lagerung. b die in der Lichtung des Kanals ungeordnet 
liegenden Erythrocyten mit einzelnen Lymphocyten. 


6 u. 7. Vergr. 260:1. Lamellen in den peripheren Schichten des Glaskórpers. 


8. 
9. 


10. 
11. 
12. 
13. 


14. 


Vergr. 280:1. Lamellen näher dem Glaskórperkern. 

Vergr. 42:1. Oberflächliche Lagen des Glaskórpers mit Körnchen 
in zonenweiser Anordnung. a Oberfläche des Blutergusses. b hintere 
Grenzschichte. 

Vergr. 300:1. Ein Abschnitt aus Abb. 9 bei stärkerer Vergrößerung. 
Vergr. 931:1. Blutschatten mit nach Weigert schwarz gefärbten 
Körnchen. | 

Vergr. 934: 1l. Blutechatten inmitten mit Haematoxylin-Eosin rot 
gefärbten Körnchen. 

Vergr. 260: 1. Körnchen in gruppenweiser Anordnung in den peri 
phersten Schichten des Glaskórpers. a hintere Grenzschichte. 

Ver. 260: 1. Körnchen ohne bestimmte Anordnung in den peripber- 
sten Schichten des Glaskörpers. a hintere Grenzschichte. b Phagocyten. 


15u.16. Vergr. 934:1. Feine Körnchen in gruppenweiser Anordnung. 


17. 
18. 


19. 


20. 


Vergr. 260:1. Körnchen perlschnurartig aneinandergereiht. 

Vergr. 140: 1. Bluterguf a, im angrenzenden Glaskörper dichtstehende 
Körnchen, durch freie Zwischenräume in Zonen abgeteilt. 

Vergr. 260:1. Körnchen verschiedener Größe in zonenweiser Anord- 
nung zwischen dem Bluterguß und der hinteren Grensschichte g. ` 
Vergr. 42:1. BluterguB nahe dem flachen Teil des Ciliarkórpers. Die 
Zellen der inneren unpigmentierten Epithellage sind verlüngert. In 
den zwischen dem Ciliarkörper und dem Bluterguß liegenden Teil des 
Glaskörpers sowie im Bluterguß selbst befinden sich mit schwarzen 
Pigmentkörnchen erfüllte Zellen. 


!) Archiv f. Ophthalmol. 97, 101. 1918. 
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Klinische Beobaehtungen mit der Nernstspaltlampe und dem 
Hornhautmikroskop. 


16. Mitteilung. 


Über den feineren histologisehen Bau der lebenden normalen 
Iris nebst Bemerkungen über den feineren Histomechanismus der 
Pupillarbewegung. 


Von . 
Dr. med. Leonhard Koeppe. 


Privatdozent für Augenheilkunde an der Universitüts-Augenklinik zu Halle a. S. 
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und pathologischen Bedingungen; Zusammenfassung und Schlufbemer- 
kungen. 

D. Literatur. 


e 


Kein Gebiet des vorderen Bulbusabschnittes bietet für den mit der 
Gullstrandschen Spaltlampe und all den zahlreichen dazugehörigen 
neueren Verbesserungen arbeitenden Ophthalmologen ein so inter- 
essantes und dankbares Arbeitsfeld, wie gerade das Studium der nor- 
malen lrishistologie. Nicht nur die feinere normale Struktur dieses 
ungemein zarten und in seinem intravitalen Aufbaue noch großenteils 
unerforschten Organes zeigt uns eine Fülle bisher nicht oder nur an- 
nähernd bekannter Einzelheiten, sondern vór allem auch der feinere 
Histomechanismus der Pupillarbewegung entwickelt sich uns im Bilde 
der Spaltlampe unter normalen und pathologischen Bedingungen mit 
derartiger Klarheit, daß es verständlich erscheint, wenn ich mich mit 
besonderem Eifer der Beobachtung dieses Kapitels der intravitalen 
Histologie des vorderen Bulbusabschnittes gewidmet habe. 

Unter den für die Irisuntersuchung an der Spaltlampe besonders 
wichtigen Maßnahmen nenne ich einmal den teils mehr senkrechten, 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 17 
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teils mehr schiefen oder seitlichen Beleuchtungsmodus der zu unter- 
suchenden lrispartie. Während die erstere Art der Beleuchtung sehr 
einfach ist und der gewöhnlichen, uns hinlänglich bekannten Spalt- 
lichtbeleuchtung bei etwa 30 bis 40° Winkelgröße zwischen mittlerer 
Beleuchtungs- und Beobachtungsachse entspricht, kann man mit dem 
Spaltarme die Beleuchtungsachse auch so weit von der mittleren Be- 
obachtungsachse entfernen, daß die Irisoberfläche nur noch mit mehr 
oder minder ausgesprochener streifender Incidenz beleuchtet wird 
und damit auf ihrer Oberfläche Einzelheiten sichtbar werden, die sich 
sonst unserer Beobachtung entziehen. Das gesehene Bild kann dann 
mitunter an das Fernrohrbild desjenigen Teiles der Mondoberfläche er- 
innern, der gerade im Grenzbereiche zwischen beleuchtetem und un- 
beleuchtetem Teile gelegen ist und daselbst seine Oberflächengestaltung 
besonders gut zur Wahrnehmung kommen läßt. 

Für die Untersuchung der mittleren und tieferen Irisschichten ist 
diese Beleuchtungsart naturgemäß weniger günstig, weil hier diese und 
jene der zu beobachtenden Gewebsobjekte meist schon unterhalb der 
schief incidierenden Grenzstrahlen des Spaltbüschels gelegen sind. 

Trotz der in der genannten Weise variierenden Schiefe der Spalt- 
büschelineidenz muß natürlich der Beobachter bestrebt sein, möglichst 
senkrecht zur Hautoberfläche die Achse seines Mikroskopes zu dirigieren 
und auch während des Verlaufes der Untersuchung diese Richtung fest- 
zuhalten, um durch Ausschaltung komatischer Störungen an der Horn- 
hautoberfläche ein möglichst scharfes und korrektes Abbild im Be- 
obachtungsmikroskope zu erzielen. Unter Erfüllung dieses Postulates 
können wir unbedenklich unsere Vergrößerung bis zu über hundertfach 
linear steigern, was bei Verwendung von Objektivpaar a, mittels des 
Orthoskopokularpaares 6 erreicht wird. Voraussetzung für die An- 
wendung der zuietzt genannten Vergrößerung ist natürlich auch, daß 
der untersuchte Patient sein Auge möglichst ruhig zu halten vermag, 
so daß die physiologischen Augenoszillationen auf ein Minimum be- 
schränkt bleiben. 

Mitunter kann es vorkommen, daß zur Beobachtung bestimmter 
Einzelheiten auf oder in der Iris die geforderte senkrechte Beobach- 
tungsrichtung nicht immer eingehalten werden kann. Dann muß man 
versuchen, den Fehler durch seitliche Verschiebungen des Mikroskopes 
oder ähnliche Manipulationen tunlichst gering zu gestalten. 

Zweitens ist für die intravital-histologische Irisuntersuchung der 
indirekte und uns aus unseren früheren Mitteilungen ge- 
läufige Beleuchtungsmodus von besonderer Wichtigkeit. Das gilt 
auch hauptsächlich für die Irisoberflàche und die vordersten Irisschich- 
ten, während der direkte Beleuchtungsmodus uns hier wiederum 
mehr in der Tiefendurchforschung der Iris weiterzubringen vermag. 
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Drittens ist außer der hier unerläßlichen Dunkeladaptation 
des Beobachters die richtige und zweckmäßige Benutzung der ver- 
schiedenen Farbfilter vor dem leuchtenden Spalte von Bedeutung’). 

Während wir nämlich hei der Spaltlampenuntersuchung der Iris 
eine Gelbscheibe regelmäßig dann benutzen werden, wenn es gilt, 
bei sehr heller und nur wenig oder kaum stromatisch pigmentierter 
Iris durch Verminderung resp. Ausschaltung der leichten Blendung an 
dem hellen Irisstroma feinere Einzelheiten des Gewebes in unserem Mi- 
kroskope abgebildet zu erhalten, empfiehlt sich umgekehrt bei stro- 
matisch mehr dunkelpigmentierter Iris die Anwendung: der schon früher 
erwähnten Blauscheibe. 

Das bei dieser Beleuchtung an kurzwelligen Strahlen relativ reichere 
Licht läßt uns hier namentlich das dunke]Jbraune Pigment der Iris fast 
schwarz erscheinen und erleichtert damit besonders gut den Unter- 
schied gegenüber dem stromalen Pigmente. Aber auch im Bereiche 
der Irisoberfläche wird es hier und da, wie wir noch sehen werden, Mit 
Vorteil angewendet. 

Das gilt auch für die Verwendung des rotfreien Lichtes für die 
Untersuchung der Iris im fokalen Spaltlampenlichte. Im Inneren auch 
der stromatisch nicht oder nur wenig pigmentierten Iris wird, ähnlich 
wie auf dem Augenhintergrunde in der Netzhaut, eine größere Undurch- 
sichtigkeit des Gewebes für dieses Licht geschaffen und damit infolge 
der erhöhten inneren und diffusen Reflexion die Erkennung um so 
feinerer Gewebseigentümlichkeiten ermöglicht, vor allem bei Anwendung 
der 50 kerzigen Nitralampe von Zeiß, die wir jetzt verwenden. 

Wir können die lebende Iris sowohl von temporal als von nasal 
her mit unserem fokalen Spaltbüschel beleuchten, und zwar sowohl die 
temporale wie auch die nasale Irishälfte. Dabei können wir wiederum 
bei Bedarf auch die Beleuchtung über den Nasenrücken hinweg in An- 
wendung bringen, doch hat sich- gezeigt, daß speziell für die Irisunter- 
suchung durchweg die Beleuchtung von temporal her sich mehr empfiehlt. 

Das hängt nämlich damit zusammen, daß bei der Beleuchtung von 
temporal her sowohl auf der nasalen wie auch auf der temporalen Iris- 
hälfte die sehr häufig bei der Irisuntersuchung anzuwendende indirekte 
Untersuchungs- resp. Beleuchtungsmethode bequemer auszuüben ist 
als bei der Beleuchtung über den Nasenrücken hinweg. Hier läßt so- 
wohl die Länge des schwenkbaren Doppelarmes der gesamten Spalt- 
. lampe wie auch die begrenzte Verschiebbarkeit der asphärischen Be- 
leuchtungslinse des Spaltarmes diejenige Winkeleinstellung nicht oder 
kaum angenähert zu, die wir als die vorteilhafteste für die indirekte 
Irisuntersuchung empfahlen. Denn nur bei höheren Winkelgrößen ge- 

1) Diese befinden sich jetzt in einer drehbarenRevolverblende vor 
dem Blendentubus (vgl. Mittlg. 15). 

17* 
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lingt es hier noch, ein wirklich fokales Spaltbüschel auf resp. in der Iris 
zu erzielen. 

Vom Vorteil ist es für alle Fälle, daß sowohl die Beleuchtungs- wie 
auch die Beobachtungsachse möglichst senkrecht zur Hornhautober- 
fläche gerichtet sind, für erstere aus den obengenannten Gründen her- 
aus, für letztere deshalb, um die scharf beleuchtete Gewebsstelle móg- 
lichst engbegrenzt zu gestalten.. Am besten ist es, wenn der Winkel 
zwischen beiden Achsen von der dazwischen gelegenen Hornhautnor- 
malen halbiert würde, eine Forderung, die natürlich nur annäherungs- 
weise zu erfüllen ist, einmal durch entsprechendes Dirigieren des Spalt- 
arms, andererseits des Mikroskopes resp. durch geringen Blickwechsel 
‘des Patienten. Auch die Iris untersucht man stets mit der früher ge- 
` nannten Diaphragmenblende.von 9x 13 resp. 10x 15 mm. 

Genügt die schrägere Incidenz des Spaltbüschels auf der Iris, so 
mag man bei Bedarf ruhig die Beleuchtung über den Nasenrücken an- 
wenden, natürlich beobachtet man dann immer temporal von dem be- 
treffenden Spaltbilde, um im indirekten Lichte zu untersuchen. 

Überhaupt empfiehlt sich für den letzteren Untersuchungsmodus 
die Beobachtung der unmittelbar an der Grenze des helleuchtenden 
Spaltbildes gelegenen Gewebspartien; auch die Beobachtung im os 
zillatorischen Felde, also bei geringen oszillierenden Bewegungen des 
Spaltarmes, ist.hier bisweilen von Nutzen. 

SchlieBlich ist für die Beobachtung der lebenden Iris an der Spalt- 
lampe die in weitaus der Mehrzahl der Fälle mit Vorteil anzuwendende 
indirekte Untersuchung deshalb besser möglich, weil hierbei die mitt- 
lere Beobachtungsachse stets nàsal von der Auftreffflüche des Spalt- 
büschels bei senkrechter Stellung zu der betreffenden Cornea zu ver- 
laufen pflegt, während das bei der Beleuchtung über den Nasenrücken 
nicht so günstig der Fall wäre. Auch der obenerwähnte sehr schräge 
Spaltbüschelauffall wäre bei der Beleuchtung von nasal her nur zum 
Teile und nur unvollkommen möglich. Alle diese Momente sprechen 
mithin für die Beleuchtung von temporal her für alle Irispartien. 

Nur bei Maculaabbildungen, welche die temporalen Corneahälften 
betreffen, würde je nach besonderer Lage des Falles allein die Beleuch- 
tung von nasal her eine Untersuchung der Iris an der Spaltlampe er- 
möglichen können, doch dürften solche Fälle immerhin selten sein. 


B. Der feinere histologische Bau der lebenden 
normalen Iris. 


Wir beginnen unsere Untersuchungen mit der Betrachtung des 
feineren histologischen Baues der normalen Irisoberflüche. 
ı Im Bilde der Gullstrandschen Spaltlampe erscheint diese keines- 
wegs einheitlich. Kein Gebiet des normalen vorderen Bulbusabschnittes 
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läßt an unserer Apparatur so eminent zahlreiche individuelle Schwan- 
kungen erkennen, wie gerade das feinere Relief und die feinere Archi- 
tektur der normalen lrisoberflüche. 

Schon makroskopisch kommt das an der Binokularlupe zum Aus- 
druck, auch bei den schwächeren Vergrößerungen der letzteren. Um 
wie viel mehr tritt uns jedoch die Variabilität des Irisoberflächenreliefs 
ım Bilde der Spaltlampe entgegen, und das vor allem bei den stärkeren 
und stärksten Vergrößerungen dieses Instrumentariums? 

In der gesamten anatomischen Literatur ist bisher nichts über das 
feinere histologische Oberflächenrelief der normalen un zu finden. 
Das nimmt uns nicht wunder. 

Abgesehen von einer genügend starken Vergrößerungemöglichkeit 
und einer genügend hellen fokalen Lichtquelle blieb uns hier bisher nur 
das anatomische Präparat. Und das läßt uns bei keinem Organgewebe 
so im Stich, wie gerade an der Iris. Die feinen Einzelheiten des äußerst 
zarten schwammartigen Organes werden selbst durch die schonungs- 
reichste Konservierungsmethode so intensiv verändert, daß unmittelbare 
Rückschlüsse der beobachteten mikroskopisch-anatomischen Befunde 
auf das lebende Organ nicht ohne weiteres möglich sind. Hier tritt, uns 
nun der Wert unserer Apparatur so recht evident entgegen und wir ver- 
mögen jetzt sehr wohl, von der lebenden Iris auf Grund unserer Studien 
ein histologisches Bild zu entwerfen. 

Bei denjenigen Regenbogenhäuten, die nur wenig oder kein stromales 
hellgelbes Pigment in resp. unmittelbar unter ihrer Oberfläche be- 
herbergen, sieht man vor allem im indirekten Lichte und mit schwacher 
Gelbscheibe eine über die ganze Iris verbreitete zarteste graugrünliche 
bis graugelbliche Oberflächenschicht, die in den meisten Fällen eine 
ganz bestimmte Konfiguration besitzt. Diese Oberflächenschicht er- 
scheint hier nämlich durchaus nicht homogen und glatt, sondern läßt 
unschwer ein ungefähr radiär gestelltes feines Rinnensystem erkennen, 
das allem Anscheine nach einer feinsten radiär gestellten Fältelung der 
Irieoberflächenschicht entsprechen dürfte. Von dem Rinnensystem der 
Oberflächenschicht ist an der Binokularlupe nichts zu bemerken; denn 
mit den bekannten ebenfalls radiär gestellten und an der Binokular- 
lupe sichtbaren gröberen Faltungen der Iris als solcher hat unser System ` 
nicht das geringste zu tun. 

Im direkten Lichte pflegen die genannten Bildungen in den meisten 
Fällen zu verschwinden, doch auch bei der Anwendung der Blauscheibe 
treten sie an der Grenze des Spaltbildes häufig wieder in Erscheinung. 

Während nun die groben und makroskopisch bekannten, bei enger 
Pupille verschwindenden und bei weiterer Pupille stärker sichtbaren 
Ring- oder Kontraktionsfalten der Iris sich in der feineren Konfigu- 
ration ihrer Oberflächenstruktur in nichts von dem erwähnten Baue 
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der übrigen Irisoberfläche unterscheiden, ist unmittelbar unter- resp. 
innerhalb des genannten Rillensystems bei einem großen Teile der ge- 
nannten normalen Regenbogenhäute mit geringer oder kaum vorhan- 
dener stromatischer Pigmentierung ein allerfeinstes róhrenartiges und 
anscheinend unmittelbar unter der Oberfläche gelegenes System er- 
kenntlich, das sich im indirekten, von den seitlich davon gelegenen 
tieferen Iristeilen reflektiertem Lichte als ein länglich verzweigtes Netz- 
werk silbergrau aufleuchtender zartester und durchsichtiger Hohlräume 
darstellt. Dieses Hohlraumsystem verzweigt sich nach der Pupille zu 
dichotomisch und folgt mitunter, aber durchaus nicht ausschließlich, 
dem Verlaufe der noch gesondert zu besprechenden lrisgefäße und 
-capillaren. 

In der Jugend ist dieses Verhalten oft nicht so deutlich ausgeprägt 
wie im höheren Lebensalter. Man erkennt unter den genannten Ver- 
suchsbedingungen ferner eigentümlich silbergrau im Dunkelfelde sich 
darstellende und bläschenförmig aussehende Vorwölbungen der aller- 
obersten Zellagen der Iris. Die Vorwölbungen liegen also zwischen den 
Rillen und stellen mithin deren Begrenzungen dar. Im ganzen genom- 
men, macht die Iris mit dem beschriebenen Aussehen zunächst ın toto 
dên Eindruck, als sei sie im Spaltlampenbilde von zuckergußartiger 
Oberfläche. Die bläschenförmigen Vorwölbungen treten, im einzelnen 
betrachtet, teils enger aneinander, teils treten sie mehr als die genannten 
feinsten Röhrchen hervor unter mehr oder minder deutlicher Verzwei- 
gung nach der Pupille zu. 

In der unmittelbaren Umgebung des Pupillarsaumes sind die Ge- 
bilde nur noch undeutlich zu yerfolgen, schließlich hört ihre Sichtbarkeit 
im Spaltlampenbilde hier völlig auf. 

Dagegen sind die Gebilde in der Krausengegend viel unregelmäßiger 
gestaltet und mehr von zirkulärem Verlaufe, im Ciliarteile der Iris sieht 
man sie entschieden vereinzelter beieinander stehen und bemerkt auch 
statt der länglichen Röhrchen mehr die solitären Vorwölbungen, die 
hier ebenso wie im Sphincterteile der Iris das Bild allerzartester Pro- 
minenzen, Wärzchen oder Knöpfchen erzeugen. 

In der Umgebung der noch zu besprechenden Iriskrypten werden 
die Gebilde wieder häufiger. 

Im höheren Alter sehen wir die silbergrauen Vorwölbungen nicht 
selten deutlich vakuolär degeneriert und entschieden vergrößert, während 
andererseits auch die mehr länglich-röhrenförmigen Gebilde sich vakuo- 
lenähnlich oder ampullenförmig aufgetrieben zeigen können. 

Wenn ein größerer Teil der länglich verzweigten Gebilde auch auf 
Rechnung unmittelbar unter der Irisoberfläche verlaufender feinster 
lrisgefáDe zu setzen ist, die bei der angewendeten Beleuchtungsart 
völlig durchsichtig und ohne Blutgehalt erscheinen können, so läßt 
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sich doch für den weitaus größten Teil ein irgendwie erkennbarer Zu- 
sammenhang mit lriscapillaren nicht nachweisen, aueh nicht mit den 
‚noch genauer zu besprechenden Lymphscheiden der feineren Irisgefäße, 
speziell im Sphincterteile. 

Im übrigen ist die Frage nach der anatomischen Deua der Róhr- 

chen und Prominenzen recht schwierig. 
-‘ Zunächst ist den Spaltlampenbildern nach am belS, an ein 
tatsächlich vorhandenes und unmittelbar subendothelial gelegenes 
System von Hohlráumen und speziell von lymphführenden Hohlráumen 
zu denken. Dafür sprüche einmal auch der anatomisch bekannt gewor- 
dene Aufbau der obersten Iriszellagen. | 

Während Stöhr als ,,Endothel der vorderen Irisfläche“ eine ein- 
fache Lage abgeplatteter polygonaler Zellen beschreibt, die nach hinten 
zu in die sogenannte Grenzschicht oder die retikulierte Schicht über- 
gehen, die ihrerseits wieder aus 3—4 Lagen von Netzen zusammengesetzt 
sind, welche durch sternchenförmige Stromazellen gebildet werden und 
das ganze Gewebe retikulär gestalten, ist nach Fuchs das Irisstroma an 
der vorderen Fläche von einem Endothelbelage bekleidet, der die ganze 
vordere Fläche der Iris bis zum Pupillenrande überzieht und nur an den- 
jenigen Stellen fehlen soll, die den am Pupillarrande und am Ciliarrande 
befindlichen Krypten entsprechen. 

Nach Ginsberg folgt nach vorn auf das eigentliche Stroma die aus 
zartem, retikpnlärem Bindegewebe und zahlreichen, dicht übereinander 
gelagerten mehr oder minder pigmentierten Zellen mit sich verflechtenden 
Fortsätzen bestehende gefäßlose vordere Grenzschicht, auf der sich ein 
Endothelüberzug befinde. Dieser ist nach Ginsberg nicht kontinuier- 
lich, sondern fehlt an gewissen Stellen, so z. B. besonders in der Um- 
gebung des kleinen lriskreises. 

Krückmann leugnet ebenfalls einen geschlossenen Endothel- 
überzug der Irisoberfläche und läßt einen solchen nur durch die Stroma- 
zellen der Iris vorgetäuscht werden, die im Bereiche der vordersten 
Irisschichten mehrere Lagen bilden und ‚sich gelegentlich epithelartig 
zusammenschließen“. Ähnliches sah auch Gegenbaur. 

Während nun nach Ginsberg in der Iris Lymphgefäße zu fehlen 
scheinen und anatomisch nur Lymphspalten nachweisbar sind, sollen 
nach Ginsberg und Fuchs nur die Krypten solche Lymphgefäße dar- 
stellen und in Lymphräume der Iris übergehen. 

Die von Ginsberg zitierte Beobachtung, daß man bei älteren Leuten 
gelegentlich eine strukturlose dünne Glashaut an Stelle des Endothel- 
belags sehen solle, entspricht insofern unseren Beobachtungen, als wir 
im höheren Alter die zuckergußähnliche Beschaffenheit der Irisober- 
fläche im indirekten Lichte deutlicher ausgeprägt sahen, wobei das ge- 
schilderte Relief ler Oberfläche ebenfalls deutlicher in Erscheinung trat. 
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Nach den mitgeteilten anatomischen Tatsachen müssen wir uns auf 
den Boden von Ginsberg und Fuchs stellen und einen geschlossenen 
Endothelüberzug an denjenigen Stellen der Irisoberfläche annehmen, 
die auBerhalb der noch zu beschreibenden Krypten der verschiedenen 
Ordnungen gelegen sind. Bei den beschriebenen Bläschen, die im höheren 
Alter sich bisweilen vakuolär entartet darstellen, handelt es sich aller 
Wahrscheinlichkeit nach ebenso wie bei den beschriebenen Gebilden 
überhaupt um Hohlräume, die als Lymphräume aufzufassen und un- 
mittelbar subendothelial gelegen sind. Während nun die ampulläre 
und vakuoläre Degeneration dieser Bildungen offenbar in durch das 
Altern bedingten Ernührungsstórungen ihrer Wandungen zu suchen 
ist, würde für die Auffassung der Bildungen als subendothelial gelegene 
Lymphräume noch der Umstand sprechen, daß sie auch in der Nähe 
und unmittelbaren Umgebung der perivasculären Lymphscheiden der 
gröberen und feineren Irisgefäße angetroffen werden. Wir sahen ja 
auch, daß die Gebilde dem Gefäßverlaufe aufs engste folgen konnten. 
Gerade entlang der Gefäßrichtung sind die Gebilde mehr langgestreckt 
und mitunter auch dichotomisch nach dem Pupillarrande zu verzweigt, 
während im Krausengebiete der Verlauf wieder mehr ein zirkulärer war, 
was ebenfalls der Hauptverlaufsrichtung der Gefäße daselbst entspricht. 

Da jedoch die Zahl der Verzweigungen bei den fraglichen subendo- 
thelialen Lymphräumen eine etwas größere ist als bei den entsprechen- 
den Sphinctergefäßen der Iris, so. können wir hier ein feines und stark 
verzweigtes subendotheliales Netzwerk der Gebilde annehmen, wenn 
auch ein eigentliches Anastomosieren der Gebilde miteinander an der 
Spaltlampe nicht deutlich ist. Auch ein irekter Zusammenhang mit 
den Lymphráumen der darunter befindlichen Irisgefäße bleibt un- 
bestimmt. 

Im direkten Lichte sieht man die beschriebenen subendothelialen 
Lymphräume im allgemeinen nicht, auch die subendothelialen Vakuolen- 
und Ampullenbildungen der mehr kugeligen oder länglichen Lymph- 
räume wird man dabei vermissen könrten. 

Ist die betreffende Iris auch in den vordersten Zellagen stärker 
stromatisch pigmentiert, so sieht man die Lymphräume entschieden 
seltener, bei sehr dicht pigmentierten Regenbogenhäuten kann man 
sie sogar sehr häufig scheinbar vermissen, weil hier die zu ihrem Nach- 
weise notwendige indirekte Beleuchtung um vieles schwerer gelingt, 
und zwar auch trotz vorgeschalteter Gelb- oder Blauscheibe. 

Ist die stromatische Pigmentierung nur mehr sektorenförmig oder 
auch segmentiform gestaltet, so können die Bilder sehr wechselnd sein, 
je nach dem Pigmentgehalte der Irisoberfläche. Man muß hier von Fali 
zu Fall versuchen, weiterzukommen. | 

Während jedoch die feinere Pigmentkonfiguration der Irisoberfläche 
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uns hier nicht weiter zu beschäftigen braucht, da wir diesen Gegenstand 
bereits in der dritten Mitteilung ausführlich behandelt haben, so können 
wir hiermit zu der Frage der Iriskrypten und speziell zu ihrem Ver- 
halten der geschilderten feineren Oberflächenstruktur im Bilde der 
Spaltlampe gegenüber übergehen. 

Schon oben hatten wir Gelegenheit, darauf hinzuweisen, daß nach 
Ginsberg besonders in der Umgebung des kleinen Gefäßkreises der 
Iris das Endothel zu fehlen pflege und daß sich an diese Löcher im 
Endothel auch Lücken der Oberfläche überhaupt anschlössen, die sich 
in das Stroma hinein erstrecken und hier mit perivasculären Spalten zu- 
sammenhängen sollten. An solchen Stellen sah auch Fuchs das Endo- 
thel nur dann weiter in die Krypten hineinreichen, wenn. deren Grand 
ganz allmählich zur Irisoberfläche emporstieg. 

Die Beobachtung von Fuchs, daß sich die Krypten nur in der Ge- 
gend des Pupillarrandes und außen am Ciliarrande befinden, können 
wir nur für das Bild der Binokularlupe bestätigen. 

An der Spaltlampe sehen wir diese gewissermaßen makroskopischen 
Krypten regelmäßig und groß ausgeprägt. Sie zeigen das von uns 
seinerzeit in Mitteilung II skizzierte Bild, erstrecken sich tief in das. 
Irisgewebe hinein, so daß in ihrer Tiefe bei den meisten Fällen das Pig- 
mentepithel gut sichtbar ist, und zwar auch bei den stärker oberflächlich 
pigmentierten Regenbogenhäuten. 

Die mehr oder minder steilen Wandungen der Krypten sind im Bilde 
der Spaltlampe mit derselben Oberflächenstruktur versehen, wie wir 
sie oben für die übrige Iris geschildert hatten, dagegen scheint hier aber 
in den tieferen Teilen der Krypten eine eigentliches Oberflächenrelief 
zu fehlen und das Kammerwasser direkt an das locker gewebte schwamm- 
artige tieferé Stromagewebe der Iris daselbst anzustoßen. 

Sehr häufig spannt sich, was schon Fuchs sah, über die bespro- 
chenen makroskopischen Krypten „erster Ordnung‘ ein dickerer 
oder dünnerer, mit Endothel besetzter Gewebsfaden der Iris hinweg, 
der natürlich seinerseits wiederum an der Spaltlampe die verschie- 
densten Variationen seines Verlaufes zeigen kann, So sind es entweder 
einfachere diekere oder dünnere Fäden, die sich unmittelbar aus den 
obersten Stromaschichten der Kryptenbegrenzung über diese spannen, 
oder auch mehrere, resp. ein ganzes verzweigtes Netzwerk, so daß die 
betreffende Krypte in mehrere gleiche oder verschieden große Abtei- 
teilungen geschieden erscheinen kann, was von Fall zu Fall wiederum 
sehr wechselnd ist. Diese mehrfach gegliederten Abteilungen können 
auch zu zwei oder mehr Etagen übereinander gelegen sein, wobei zahl- 
reiche schräg zur Pupille verlaufende dickere und dünnere Fäden in ver- 
schiedener Höhe von Wandung zu Wandung laufen und die genannte 
Teilung in Etagen bewirken können. 
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Die Abb. 1 illustriert die genannten Verhältnisse. Man erkennt 
die tiefe mehrfache Kryptenbildung, deren Etagen hier und da von 
dickeren oder dünneren, ziemlich dicht mit pigmentierten Zellen be- 
setzten Fäden überzogen sind, während diese Pigmentierung: in der 
Kryptentiefe entschieden geringer ist. 

Während auch die Anzahl und Größe der Krypten erster Ordnung 
sowie auch ihre geometrische Konfiguration von Fall zu Fall recht ver- 
schieden zu sein pflegt, so ist ihr Bild ebenfalls verschieden, je nachdem, 
ob die betreffende Pupille in Miosis oder Mydriasis steht. Bei miotischer 
Pupille sind die Krypten erster Ordnung häufig von rhombusähnlicher 
Gestalt, wobei dieser Rhombus gewöhnlich von diesen und jenen der 
noch ‘zu besprechenden lIristrabekel erster Ordnung begrenzt wird. 
Mit Erweiterung der Pupille wird der Rhonibus immer flacher und fla- 
cher, bis schließlich mit stärkerer Mydriasis die gegenüberliegenden 
längeren ‚Rhombusseiten sich dichter aneinderlegen und konzentriseh 
zur Pupille verlaufen, so daß solche Fälle sogar den Eindruck erwecken 
können, als bilde die Krause daselbst nur einen einzigen ziemlich scharfen 
Kanmnı. Das Bild ähnelt dann sehr den auch außerhalb der Krypten- 
bildung gelegenen Krausenpartien, wobei ebenfalls eine solche Kamm- 
bildung durch Zusammenschiebung der Krausentrabekel erster Ord- 
nung erzeugt werden kenn. 

Sowohl noch innerhalb als vor allem auch außerhalb der Krausen- 
gegend, also nach der Pupille wie auch nach dem Limbus zu, beobachten 
wir bei vielen normalen Regenbogenhäuten an der Spaltlampe hier und 
da etwas kleinere Krypten, die an der Lupe nur seltener noch sichtbar 
sind und im folgenden mit dem Namen der Kry pten zweiter Ord- 
nung belegt werden sollen. Die Form dieser Krypten entspricht im 
Spaltlampenbilde völlig dem Verhalten der Krypten erster Ordnung, 
sie kónnen also auch über sie hinweg verlaufende und je nach Farbe 
der Regenbogenhaut verschieden dicht oberflächlich pigmentierte ein- 
fache oder mehrfache Fädenbildungen erkennen lassen, die aus ihren 
Wandungen entspringen und: auf der gegenüberliegenden Seite wieder 
in der Wandung resp. deren oberflächlichsten Partien endigen. 

In vielen Fällen sind die Krypten zweiter Ordnung etwas rund- 
licher und gleichmäßiger als die Krypten erster Ordnung und eine 
rhombische Gestalt ist bei ihnen nicht immer so deutlich. Sie gehen auch 
meist nicht so tief in das’ Irisstroma hinein wie die erstgenannten Kryp- 
ten und sind in weitaus der Mehrzahl der Fälle nicht in Etagen resp. 
Fächer geteilt. Auch auf ihrem Boden ist die Konfiguration des Pig- 
mentepithels noch immer sehr deutlich. Man findet die beschriebenen 
Krypten zweiter Ordnung mitunter bis dicht an den Pupillarrand heran 
ausgeprägt, andererseits auch bis weit über den Ciliarrand der Iris hin 
verstreut. Eine Bevorzugung der äußeren Peripherie dieses Iristeiles, 
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wie es Fuchs für die Krypten erster Ordnung feststellen konnte, kommt 
also bei den Krypten zweiter Ordnung nicht so zur Wahrnehmung. 

Neben den Krypten zweiter Ordnung lösen nun die stärkeren und 

stärksten an der Spaltlampe anwendbharen l.inearvergrößerungen in 
«len an der Binokularlupe scheinbar völlig glatten und außerhalb der 
genannten Krypten erster und zweiter Ordnung gelegenen übrigen 
Irsigewebe noch allerfeinste und zierliche Krypten dritter Ordnung 
auf. Diese wahrhaft mikroskopischen Krypten kónnen in grofer Anzahl 
iiber die gesamte übrige lrisoberflàche hin verstreut liegen und bald ` 
mehr, bad weniger einander benachbart sein. Das erstere pflegt der 
Fall zu sein, wenn wenige Krypten erster und zweiter Ordnung vorhan- 
«len sind, das letztere bei ausgesprochenerem Vorhandensein der ersten 
beiden Kryptengattungen. Wir werden später erst erkennen, von wel- 
cher Bedeutung dieses Verhalten für die Physiologie des EE 
wechsels in der vorderen Augenkammer sein dürfte. 

Die Iriskrypten dritter Ordnung sind für gewöhnlich äußerst klein 
und an der Spaltlampe bei mindestens 65facher Linearvergrößerung 
‚gerade erkenntlich, bei der 108fachen Vergrößerung kann man alle ihre 
Einzelheiten zu sehen bekommen. Die Krypten dritter Ordnung sind 
im Sphincterteile bedeutend häufiger als im Ciliarteile anzutreffen und 
zumeist von radiär-lanzettförmiger Gestalt, also nicht so flach konzen- 
trisch-rhombisch zur Pupille wie die Krypten erster Ordnung. Oft 
sieht man sie auch nur als leicht trichter- oder rißförmige Einsenkungen 
zwischen den oberflächlicheren Stromalagen der Iris bis etwa zu den 
mittleren Irisschichten hinabreichen. 

Auch die Iriskrypten dritter Ordnung können von einfachen oder 
mehrfachen, ebenfalls je nach der stromatischen Pigmentierung der 
betreffenden Iris mehr oder minder mit Pigmentzellen besetzten resp. 
durchsetzten Fädenbildungen übersponnen sein. Auch netzförmiges, 
vielfach verzweigtes Gewebe dieser Art kann ihre Ausmündungen nach 
der Kammer zu bedecken, was wieder von Krypte zu Krypte und von 
Fall zu Fall stark wechseln kann. Deutlichere Abteilungs- oder Etagen- 
bildungen werden jedoch bei den Krypten dritter Ordnung in der Bes 
zu vermissen sein. 

VerschlieBt ein feinstes stromatisches Netzwerk anscheinend die 
feinen Kryptenóffnungen, so kann es vorkommen, daf die Krypten 
dritter Ordnung auch an der Spaltlampe nicht leicht aufzufinden sind. 
Namentlich bei pathologischen Veränderungen der Iris, speziell bei der 
stromatischen Irisatrophie im Gefolge des Glaukoms, tritt das besonders 
deutlich in Erscheinung. Ja, hier kann man bisweilen den Eindruck 
gewinnen, als handle es sich bei der die Krypten bedeckenden Ober- 
flächenschicht um eine Art Endothelverdickung über den Krypten- 
eingängen, eine Art hyaliner Sklerose der endothelialen Oberflächen- 
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schicht, vor allem bei bestehender glaukomatöser Pigmentver- 
schiebung. 

Bei Mydriasis pflegen sich die mehr radiär zur Pupille stehenden 
Krypten so zu verändern, daß sie sich dem Aussehen der Krypten 
erster und zweiter Ordnung bei nicht mydriatischer Stellung der Pu- 
pille nähern, bei ausgesprochener Miosis werden sie länglich-rhombisch 
resp. rein lanzettförmig. Doch wechselt auch dieses Bild von Krypte 
zu Krypte und von Auge zu Auge etwas. 

Sowohl in den Krypten dritter Ordnung, wie auch in ihrer unmittel- 
baren Umgebung läßt sich zum Teil das eingangs geschilderte eigentüm- 
liche Oberflächenrelief der Iris mehr oder minder deutlich nachweisen, 
wenn dieser Nachweis bei den kleinsten Krypten auch nur selten ge- 
lingen wird. Vor allem in der engeren Umgebung der Krypten wird man 
sehen können, daß die feinen Röhrchen und Knöpfchen bogenförmig 
um die rhombische oder länglich bis rund konfigurierte Krypte an- 
geordnet sind. 

Einfache Irisporen, die man im Bereiche der Irisoberfläche als Endo- 
thellücken bezeichnen könnte, sind im Spaltlampenbilde weder bei 
direkter noch indirekter Beleuchtung wahrnehmbar, auch nicht bei 
über 100facher Vergrößerung. 

Nur bei stärker und sehr stark oberflächlich und stromatisch-pig- 
mentierten Regenbogenhäuten vermissen wir in vielen Fällen die Krypten 
dritter Ordnung, dafür sind dann aber diejenigen erster und zweiter 
Ordnung in größerer Zahl und Ausdehnung ausgeprägt, was gewisser- 
maßen als eine Art Kompensationserscheinung aufzufassen sein dürfte, 
wie wir noch gesondert sehen werden. 

Während nun die anatomisch bekannte vordere Grenzschicht 
der Iris an der Spaltlampe als ein vielfach verzweigtes und mehr oder 

minder dicht stromatisch-pigmentiertes Reticulum von Bindegewebs- 
zellen mit ihren Ausläufern uns entgegentritt und keine weiter auflös- 
baren Einzelheiten dem "Beschauer darzubieten vermag, bieten die 
feineren histologischen Verhältnisse der normalen lebenden Iris bei der 
Untersuchung mit dem Gullstrandschen Instrumentarium ein desto 
höheres Interesse, wenn wir die unterhalb der vorderen Grenzschicht 
befindlichen vorderen Gewebs- und speziell Gefäßschichten 
der Iris im Beobachtungsmikroskope durchmustern. 

Die histologischen Bilder in diesem Kapitel sind noch vielgestaltiger 
als die geschilderten Reliefeigentümlichkeiten der Irisoberfläche. Doch 
lassen sich unter Benutzung der stärkeren und stärksten Vergrößerungen 
die subendothelial resp. unmittelbar unter der vorderen lrisgrenz- 
schicht gelegenen vorderen Irisschichten sowie vor allem das daselbst 
erkenntliche Trabekelwerk in eine Fülle von Einzelheiten auflösen. 
Aus dieser Reichhaltigkeit heraus können wir, um das Material in eine 
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mibersichtliche Form zu kleiden, drei Gruppen von Trabekeln und Tra- 
bekelbündeln herausschálen, die sich unter folgende Einteilung bringen 
lassen: 

l. Die Trabekel und Trabekelbündel mit an der Spaltlampe deut- 
lich erkennbarem Gefäßeinschluß. 

2. Die Trabekel und Trabekelbündel mit an der Spaltlampe nicht 
deutlich erkennbarem Gefäßeinschluß. 

3. Die Trabekel und Trabekelbündel mit an der Spaltlampe sicher 
fehlendem Gefäßeinschluß. 

Bevor wir die Betrachtung dieser drei Gruppen beginnen, wollen 
wir noch kurz definierend vorausschicken, daß wır ‚unter den Tra- 
bekeln der Iris diejenigen Formationen ihrer inneren Gewebsstruktur 
verstehen wollen, welche durch Zahl und Richtung, ferner durch ihre 
Anordnung sich als funktionell zusammengehörige Bildungen dokumen- 
tieren, während die Trabekelbündel einen unter denselben Gesichts- 
punkten erfolgenden Zusammenschluß solcher Gebilde darstellen 
sollen“. 

Für die Besprechung der ersten Gruppe wollen wir von der Iris- 
peripherie ausgehend diejenigen funktionell zusammengehörigen Ge- 
.webszüge der Regenbogenhaut verfolgen, die im Bilde der Spaltlampe 
in ihrem Inneren je ein deutlich erkennbares Blutgefäß 
‚beherbergen. 

Zum Nachweise eines solchen zentral verlaufenden Blutgefäßes 
bediene man sich mehr des direkten als des indirekten Beleuchtungs- 
modus. Mitunter kann man hier auch die Blauscheibe oder das rotfreie 
Licht anwenden, wobei die zentrale Blutsäule «les betreffenden Gefäßes 
um vieles dunkler rot bis schwärzlich sich darstellt. Das rotfreie Licht 
ist dabei nur für die allergröbsten Irisgefäße anwendbar, weil der Licht- 
verlust ein beträchtlicher ist und die um die Irisgefäße stets vorhan- 
denen dichten Lymphscheiden, sowie das dichte und normalerweise ` 
wollige richtig Adventitialgewebe die Erkennbarkeit feinerer Einzel- 
heiten an der strömenden Blutsäule verhindern. 

Schon in Mitteilung 2 hatten wir ja von der Tatsache Kenntnis ge- 
nommen, daß die Irisgefäße allerseits von diesen Scheiden umgeben sind. 
Das Spaltlampenbild bestätigt hier durchweg die anatomischen Be- 
funde. 

So sah schon Fuchs die Gefäße, welche vom ciliaren zum pupillaren 
Rande verliefen, im Irisgewebe in eine dicke Adventitia eingehüllt und 
von einem lockeren Netzwerke verzweigter und pigmentierter Zellen 
umsponnen, welche die Zwischenräume zwischen den Gefäßen ausfüll- 
ten. Ähnliches beobachteten auch Gegenbaur und Stöhr, ferner 
Ginsberg. 

Nach Leber verlaufen die Irisgefäße, speziell die Arterien, vom 
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Ciliarrande her unter baumförmiger Verästelung in radiärer Richtung 
nach dem Pupillarrande hin, wobei sich ihre Äste bogenförmig verbinden. 
Die Gefäße haben, ebenso wie auch ihre Venen, sämtlich sehr dicke 
Wandungen. Nach Abgabe von Capillaren für den Ciliarteil der Iris 
bilden sie den bekannten kleineren Gefäßkreis. 

An der Spaltlampe sieht man bei nicht oder doch kaum stromal 
pigmentierter Iris besser als bei den stärker stromal pigmentierten 
Regenbogenhäuten diese Irisgefäße, in ein weiches, wolliges Gewebe 
eingebettet aus der Gegend des Kammerwinkels herauskommen und 
nach dem kleinen Gefäßkreise in der Krause hin verlaufen. Die Ge- 
fäße sind auf diesem Wege je nach der Pupillenweite mehr oder minder 
geschlängelt und liegen unmittelbar unter der vorderen Irisgrenzschicht. 
Manchmal verlaufen zwei Gefäße erst einige Zeit direkt neben einander, 
um dann später zu einem zusammenzufließen. 

Die Irisgefäße geben auf diesem Verlaufe bisweilen schon einfache, 
mehrfache oder dendritenähnliche kleine Seitenäste ab, die sich unter 
einem durchschnittlichen Abzweigüngswinkel von etwa 30—45 ° seit- 
lich in das Irisstroma hinein erstrecken, aber auch mit benachbarten 
daselbst sich verbinden können. In anderen Fällen sieht man wiederum 
die Gefäße als mehr oder minder parallele Stränge nebeneinander ver- 
laufen, ohne daß es zu deutlicheren Verzweigungen und Anastomosen 
zu kommen braucht. Nicht immer halten bei ihrem radiären Verlaufe 
die Irisgefäße im Ciliarteile dasselbe Tiefenniveau inne, vielmehr sieht 
man häufig, daß sich die einen Gefäße mehr nach vorn, andere dahin- 
gegen wieder mehr nach hinten zu halten oder auch abwechselnd beide 
Tiefenlagen der Iris tangieren. Auch gerade oder bogenförmig nach 
rückwärts, also zur Irisperipherie, verlaufende Seitenästchen, die sich 
mit benachbarten Radiärgefäßen oder deren Ästen verbinden können, 
kommen vor. 

Bei Miosis der Pupille sind die Gefäße gestreckter, bei Mydriasis 
bekanntermaßen stärker geschlängelt sichtbar, wobei ebenfalls die an- 
nähernd parallele Richtung der Hauptstämme zum Ausdruck gelangt, 
während die eventuellen Verzweigungen in der beschriebenen Art ver- 
laufen oder sich auch einmal über- resp. unterkreuzen können. 

Eine Unterscheidung der Arterien von den Venen ist hier nicht 
immer möglich. Im Gegenteil! In den meisten Fällen wird man beide 
Gefäßarten nicht voneinander trennen können, wenn man nicht geneigt 
ist, die stärkeren Gefäße mit deutlicher sichfbarer Blutsäule für die 
Venen, die anderen für die Arterien zu halten. Obgleich die Adven- 
titia wie auch die perivasculären Lymphscheiden der IrisgefáBe im c 
liaren Verlaufe meist recht gut durchsichtig sind, kann man aus den 
oben dargelegten Gründen die strómende Blutsáule, wie vor allem auch 
die sich vorwürts bewegenden Blutzellelemente, etwa so wie an den 
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neugebildeten Hornhautgefäßen, doch nicht zu Gesicht bekommen, 
auch nicht bei Anwendung der Lichtfilter. 

Noch unmóglicher als bei den meisten gröberen Irisstämmchen ist 
hier im Ziliarteile der Iris an den kleineren Ästen und Verzweigungen 
der Stämmchen ein Unterschied zwischen arteriellen und venösen Ge- 
fäßindividuen festzustellen, das gelingt nur ganz ausnahmsweise bei 
den alleroberflächlichsten capillaren Verzweigungen der Krausencapil- 
laren, und zwar nur bei Anwendung des indirekten Lichtes, indem man 
die Richtung des Blutstroms wie auch die Gabelung berücksichtigt, 
was aber nur selten gelingt. 

Bei der. Mydriasis kann die Schlängelung der ciliaren Irisgefäße eine 
Bo bedeutende sein, daß die durch die Schlangenwindungen begrenzten 
rhombusähnlichen Figuren ganz plattgedrückt, ja unkenntlich als solche 
sich darstellen oder doch als konzentrisch zur Pupille verlaufende län- 
gere oder kürzere Einschnitte, ähnlich wie die um vieles tieferen Kon- 
traktionsfurchen, welche bei der Mydriasis die makroskopisch bekannten 
Furchen bilden. 

Anatomisch wurde nach Leber im Ciliarteile der Iris ein nur sehr 
lockeres Capillarnetz der Gefäße festgestellt, welches die verschiedenen 
Schichten des Irisstromas durchzieht und dadurch relativ eng erscheint, 
daß die in verschiedenen Ebenen befindlichen Maschen einander über- 
lagern. An der vorderen Irisfläche ist das Stromagewebe nach Leber 
arm an Capillaren, wührend sich hier sehr zahlreiche kleine Gefäße von 
mehr als capillärem Kaliber und besonders Venen mit stark entwickelter 
Adventitia vorfinden. 

An der Spaltlampe sieht man nur wenige der feineren und besonders 
präcapillaren Gefäße, speziell ihren Blutgehalt. Das gelingt mitunter 
nur im indirektem Licht, während hier das direkte Licht völlig versagt, 
Sowohl die zuerst beschriebenen gróberen, wie auch die zuletzt genannten 
zarteren Gefäße verlaufen im Spaltlampenbilde in mehr oder weniger 
auch, im Ciliarteile der Iris ausgeprägten Gewebsfaserbündeln, die wir 
auch hier als Trabekel bezeichnen können. 

Wenn auch diese Trabekel im Ciliarteile oft nicht so deutlich aus- 
gesprochen sind, so lehrt doch das besondere Studium des feineren 
Verlaufes für alle in diesem Iristeile an der Spaltlampe erkenntlichen 
Gefäße, daß sie einmal zarte und ziemlich durchsichtige Lymphscheiden 
besitzen, andererseits aber nach außen von diesen von einer graulich 
bis wollig aussehenden ziemlich dicken Adventitia eingehüllt sind, wo- 
durch die oben angeführten Befunde bestätigt werden. Außerhalb dieser 
adventitiellen dichten Gewebseinhüllungen ist nun das in der weiteren 
Gefäßumgebung verlaufende Stromagewebe ebenfalls in dem Gefäß- 
verlaufe etwa parallelen Zügen angeordnet und erscheint zu gröberen 
oder feineren mehr oder minder deutlich ausgeprägten Zügen zusammen- 
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gefaBt, welche die oben erwáhnten Trabekel darstellen. Auch die ver- 
schiedenen Gefäßabzweigungen kónnen im Inneren solcher Trabekel 
verlaufen und dasselbe Bild darbieten. 

Bei Mydriasis sind die zentral in den Gefäßen gelegenen dunkel- 
rötlichen Blutsäulen weniger gut sichtbar, vor allem in den feineren Ge- 
fäßen. Mit den Gefäßen machen auch die im Ziliarteil der Iris recht 
undeutlich ausgeprägten Trabekelzüge die oben für die Gefäße bei der 
Mydriasis geschilderten Veränderungen sämtlich mit und schlängeln 
sich bisweilen so stark, daß der gesamte Ciliarteil als eine fest zusammen- 
gepreßte wulstartige Gewebsmasse im Kammerwinkel gelegen sein kann 
und keine an der Spaltlampe besonders bemerkenswerte Struktur weiter 
darzubieten vermag. 

Bei guter Myosis dagegen sind die Trabekel mit ihren zentral ver- 
laufenden Blutgefäßen in den meisten Fällen gut zu erkennen, während 
in den feineren und feinsten Trabekeln dieser Art, wie wir noch gesondert 
sehen werden, das eben nicht der Fall zu sein braucht. 

Die im Ciliarteile der Iris geschilderten Trabekel- und Verlaufs- 
verhältnisse der Gefäße erfahren nun dadurch noch eine weitere Kom- 
plikation, daß bei diesen und jenen normalen Regenbogenhäuten ziem- 
lich weit in der Peripherie des Ciliarteiles bisweilen auch schräg bis fast 
konzentrisch zur Pupille verlaufende vereinzelte Gefäße vorkommen 
können, die meist gröberer Natur und nur selten präcapillarer Größe 
sind. Sie tauchen an beliebiger Stelle unter dem Limbus auf, verlaufen 
meist ziemlich dicht unter der vorderen lrisgrenzschicht und über- 
kreuzen resp. unterkreuzen einige der mehr typisch radiär verlaufenden 
<iliaren Gefäße. Dann gehen sie in diese über oder verzweigen sich vor- 
her, um mit ihren Verzweigungen sich in mannigfachster Art den radiären 
Gefäßen beizugesellen. Auch die schräg verlaufenden peripheren Iris- 
gefäße sind mit den genannten multiplen stromalen Scheiden ver- 
sehen, während eigentliche Trabekel dabei seltener und nicht deutlich 

nachweisbar sind. ۲ 

Die Tatsache, daB die radiáren lrisgefáBe im Ciliarteile sehr häufig 
bei ihrem leicht nebeneinander hergehenden und geschlängelten Ver- 
laufe und ihren mannigfachen Verzweigungen sowie Anastomosen sehr 
gern rhombische Figuren und Felder im Gewebe umgrenzen, wobei sie 
nicht selten stárker abgeknickt erscheinen, erklárt wohl auch noch eine 
andere Erscheinung. Man sieht nämlich im Spaltlampenbilde an diesen 
beim Pupillenspiele stärker oder schwächer abgeknickt sich darstellen- 
‚den Gefäßen sehr ausgeprägte Rillen oder Einknickungen der graulich- 
wolligen Einscheidungen. Diese Einknickungen sehen genau aus wie die 
Einkerbungen von Bleiröhren an den Biegungsstellen, besser kann man 
ihr Spaltlampenbild gar nicht definieren. Sie sind infolge des Pupillen- 
spieles resp. durch die dauernde ruhelose Verschiebung im Sinne abwech- 
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selnder Streckung und Beugung entstanden und oft auch noch etwas 
außerhalb der eigentlichen Umbiegungsstellen der gefäßhaltigen Tra- 
bekel zu sehen. Sie finden sich mit Vorliebe ebenfalls im Ciliarteile der 
Iris. 

Im Beginne des Iriskrausenbereiches pflegen die radiären Irisgefäße 
zum Teile auseinander zu weichen, zum Teile in ein mehr ringfói mig 
amngeordnetes und gefäßhaltiges Trabekelnerk daselbst überzugehen. 
Bei vielen normalen Regenbogenhäuten bilden sie in Miosisstellung 
der Pupille eine unregelmäßige Reihe von länglich-konzentrisch und 
im Kreise hintereinander folgenden Rhomben, die zwischen sich die 
oben gelegentlich Besprechung der Irisoberflächenschicht schon zum 
"Teil behandelten größeren Krypten zwischen sich fassen. In der Um- 
gebung dieser Krypten findet man dann hier einmal als direkte Grenz- 
trabekel aus den Radiärgefäßen stammende und mit dichten Scheiden 
umpgebene Gefäßäste, die meist von beträchtlichem Kaliber sich dar- 
stellen. Natürlich können hier und da auch schwächere Gefäße dieser 
Art dabei beteiligt sein, je nachdem die Krypte einfach ist oder aus 
nnehreren Abteilungen resp. Etagen besteht (Abb. 1). 

Auf der Tafelabbildung 1 sieht man sehr deutlich, wie kompliziert 
und außerordentlich formenreich bei normalen Augen in der Krausen- 
gegend das Relief der vorderen Irisschichten beschaffen sein kann. 
Je nach Ausbildung der Krypten verschiedener Ordnungen kann man 
hier von einer breiteren oder schmäleren Krausenzone reden. Ein festes 
Bild der Krausengegend an der Spaltlampe aufzustellen, ist ganz un- 
möglich. Bei Durchmusterung eines ausgedehnten Materiales normaler 
Begenbogenhäute kann man so ungezählte Bilder der 0 
erhalten, daß man erstaunt ist, daß diese Formenfülle der Natur in 
allen diesen Augen noch normal sein soll. Und doch ist dem so! Gerade 
bei starker Durchsetzung mit großen Krypten und ausgedehnter Trabe- 
kelisierung der Krausengegend ändert sich gewissermaßen als eine Funk- 
tion der Kryptenzahl in der Krausengegend die an der Spaltlampe 
erkenntliche Zahl der außerhalb der Krause inı Sphincter- resp. im Ci- 
liarbereiche befindlichen Krypten der höheren Ordnungen und schafft 
dafür einen offenbaren Ausgleich. 

Auch in der mittleren Tiefe der Krausengegend resp. ihrer Krypten, 
sieht man allenthalben das Trabekelsystem der mittleren und vorderen 
Irisschichten ausgeprägt. Allerdings ist hier nicht mehr das Radiär- 
prinzip der Trabekel- und zwar der gefäßhaltigen Trabekel erkennbar, 
sondern es zeigt sich dafür mehr das besagte konzentrisch angeordnete 
rhombische Konfigurationsprinzip sowohl im gröberen und feineren 
Trabekelwerke wie auch in der Kryptenbegrenzung. | 

Auch im Bereiche der lriskrause verhàlt sich die feinere, an der 
Spaltlampe nachweisbare Architektur und Struktur der gefäßhaltigen 
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Trabekel genau wie im Ciliarteile der Iris. Auch im Krausenbezirke 
sehen wir an den Knickstellen der die polyformen Rhomben im Ge- 
webe wie an den Krypten begrenzenden Trabekel hier und da die feinen 
Einknickungen, wenn vielleicht an der Krause bei vielen Fällen nicht 
ganz so deutlich wie im Ciliarteile. 

Namentlich die während der Spaltlichtbeleuchtung spontan vor- 
handenen Pupillenbewegungen, die wir bei normalen Regenbogen- 
häuten stets während der Beobachtung wahrnehmen können, sind für 
das Studium aller dieser Verhältnisse ganz besonders lehrreich. 

Auch ohne daß nämlich die Pupille selber direkt getroffen wird, 
sieht man schon von etwa ö0facher Linearvergrößerung ab die be- 
sagte spontane Pupillenunruhe in jedem Falle außerordentlich gut 
ausgesprochen. Einmal darf man hier wohl annehmen, daß psychische 
Einflüsse für den steten spontanen Wechsel in der Pupillengröße von Be- 
deutung sind, andererseits dürfte es aber keinem Zweifel unterliegen, 
daß das durch die Iris in das Augeninnere hineingelangende und mit 
Bewegungen des Spaltbüschels im Inneren des Bulbus seine Richtung 
in geringerem Intervalle wechselnde Licht dabei eine Rolle spielt. Die 
Zahl der spontanen ÖOszillationen der normalen Pupille pro Sekunde be- 
trägt nach meinen Erfahrungen etwa 1—2, doch schwankt das Verhalten 
von Fall zu Fall. 

Bei den spontanen Oszillationen der Pupille greift im Krausenteile 
der Iris wie auch an den Übergangsstellen der Krause zum Ciliar-. bzw. 
Sphincterteile das mannigfaltige Flechtwerk der gefäßhaltigen Iris- 
trabekel harmonikaartig ineinander und bedingt eine fortwährende 
Änderung der Kryptenkonfiguration. Da jedoch auch die scheinbar 
und wirklich gefäßlosen Trabekel sich daran beteiligen, werden wir 
am Schlusse der gesamten Trabekelschilderung zusammenfassend auf 
diese Frage zurückkommen. 

Die außergewöhnliche Mannigfaltigkeit der trabekulàren Gefäß- 
aufsplitterung bekommt man namentlich beim Übergange der Krause 
zu den beiden angrenzenden lristeilen gut zu Gesicht. 

Sowohl, ohne wie auch mit den Farbfiltern treten die Trabekel als 
glasig-gelblich durchscheinende Gebilde in Erscheinung, wobei diese 
Durchsichtigkeit naturgemäß von ihren Pigmentgehalte abhängt. Eine 
besondere Struktur, etwa fibrillären Charakters oder ähnlicher Natur 
ist an der Spaltlampe nicht zu beobachten, nur vermag man eine feine 
Chagrinierung zu erkennen. Bei stärkerer stromatischer Pigmentierung 
oder auch mehr im Vordergrunde stehender Pigmentierung der Trabekel- 
oberfläche zeigt das feinere Oberflächenrelief weniger die oben ge- 
schilderte allgemeine Irisoberflächenstruktur, sondern mehr ein äußerst 
feines rauhes und gekörneltes Aussehen; ein Befund, der ebenso wie die 
in diesen Zeilen dargestellte allgemeinere Struktur der gelblich durch- 
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sichtigen Trabekel aller Arten auch für die später zu besprechenden 
gefäßlosen Trabekelarten seine Gültigkeit besitzt. Das gilt auch für die 
feineren und feinsten Äste aller dieser wie auch der noch zu besprechen- 
den Trabekelgattungen. 

Die durch die größeren Krypten hindurchziehenden und bisweilen 
diese Krypten mehrfach teilenden Bälkchen und Fäden können auch 
gefäßhaltig sein, wie die direkte und vor allem indirekte Beleuchtung 
an der Spaltlampe unmittelbar zu lehren vermag. Sowohl bei der Auf- 
splitterung vom Ciliarteile zur Krause wie auch im Bereiche der Krause 
selbst folgen die sich abzweigenden Äste gern einem Abzweigungswinkel 
von 70 bis über 100°, was auch aus Abb. 1 hervorgeht. Natürlich 
schwankt auch hier dieser Winkel in individuellen Grenzen. Das Beste- 
hen von Miosis ist dabei Voraussetzung, denn bei der Mydriasis sehen wir 
ja, daß der Winkel annähernd ein gestreckter werden kann. 

Daß die Krypten nicht immer allerseits von etwa gleichkalibrigen 
gefäßhaltigen Trabekeln umgeben zu sein brauchen, sondern auch hier 
alle möglichen Arten von gefäßhaltigen Trabekeln sich beteiligen, ver- 
dient besonders hervorgehoben zu werden. Auch ist in der Tiefe der 
Krypten derselbe Verzweigungs- und Verteilungsmodus der gefäßhalti- 
gen Trabekel wie an ihren Oberflächenschichten zu sehen. 

Die schon im Gebiete der Iriskrause stark ausgeprägte Mannigfaltig- 
keit der beschriebenen gefäßhaltigen Iristrabekel tritt nun noch um vieles 
hervorragender in Erscheinung, wenn wir das Sphincterbereich der Iris 
auf diese Verhältnisse hin durchmustern. Hier in die von Fall zu Fall 
sich im Spaltlampenbilde dem Beobachter darstellenden zahlreichen 
Verlaufseigentümlichkeiten der gefäßhaltigen Iristrabekel ein System 

zu bringen, erscheint noch entschieden undankbarer. Und doch läßt ein 
großes Untersuchungsmaterial auch hier eine deutliche Gesetzmäßig- 
keit erkennen. 

Nach den bisher vorliegenden anatomischen Ergebnissen zieht nach 
Passieren der Krause die Mehrzahl der arteriellen Gefäße direkt zum 
Pupillenrande hin. Auf diesem Wege geben sie an ein engmaschiges 
Capillarnetz im Sphincter feine Zweige ab und biegen dann mit ihren 
letzten Enden in ziemlicher Feinheit am Pupillenrande schlingenförmig 
in die Anfänge der Venen um. An der vorderen Fläche ist dabei nach 
Leber das Gewebe an Capillaren relativ arm. Die Blutgefäße zeichnen 
sich auch hier besonders dadurch aus, daß sie eine schwache Muscularis, 
dagegen eine stark entwickelte feinfaserige, im Alter mehr homogen 
aussehende, bindegewebige Adventitia besitzen. 

An der Spaltlampe sieht man zunächst eine Gruppe von Fällen, 
bei denen ziemlich parallel zueinander und auch in Miosis leicht geschlän- 
gelt verlaufende gefäßhaltige Trabekel von der Krause zum Pupillen- 
rande hinziehen. In diesen Trabekeln finden wir ähnliche Gefäßscheiden 
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wie im Ciliarteile, doch sind sie hier im Sphincterbereiche um vieles 
schmächtiger vorhanden. In manchen von diesen Fällen sieht man diese 
und jene der gefäßhaltigen Trabekel dichter und von den benachbarten 
etwas getrennt verlaufen, doch wechselt das stark. Auf dem Wege zum 
Pupillensaume geben die Trabekel nur wenig gefäßhaltige Seitenäste 
ab; gelegentlich sieht man diese Seitenäste sich verbinden und kurze 
Bögen bilden, welche nach der Krause zu konvex geformt sind, 
doch mitunter auch nach der Pupille zu diese Konvexität zeigen 
können. | 

Bei einer anderen Kategorie von Fállen treten von vornherein dicke, 
riesentrabekelähnliche und auch an der Lupe gut zu unterscheidende 
Gewebsbündel in Erscheinung, die von der Krause zur Pupille ver- 
laufen und in ihrem Inneren mehrere radiär zum Pupillarsaume ziehende 
Gefäße einschließen können. An dem Flechtwerke der Krause sind sie 
beim Abgange noch in der oben geschilderten Weise beteiligt, sie rekru- 
tieren sich dort aus gefäßhaltigen Trabekeln, die teils unter etwa einem 
rechten Winkel, teils auch unter 70-—-80° wieder zusammenfließen. 
Dann ziehen sie als zu dicken Bündeln vereinte radiäre Stränge nach 
der Pupille (vgl. Abb. 2). 

Auf dem Wege dahin können sie sich nun entweder teilen und dann 
wieder zusammenfließen, oder sie bleiben geteilt und von den Teilbün- 
deln können wiederum diese und jene Bündel zu benachbarten ziehen 
und mit diesen zusammen oder auch getrennt weiterverlaufen. Während 
wir für die erstgenannten, die Krause in der geschilderten Weise ver- 
lassenden, dicken Bündel die Bezeichnung der °,Trabekelbündel 
erster Ordnung“ vorschlagen, möchten wir die letztgenannten Tra- 
bekelbündel als „Trabekelbündel zweiter Ordnung“ registrieren. 
Für die von diesen sich loslösenden einzelnen Trabekel ist die Be- 
zeichnung „gefäßBhaltige Trabekel erster Ordnung“ geeignet, sie 
sind also von den Trabekelbündeln, welche an der Lupe auch makrosko- 
pisch sichtbar sind, prinzipiell zu unterscheiden. Sowohl in diesen wie 
auch in den Trabekelbündeln erkennt man im indirekten Lichte der 
Spaltlampe das resp. die zentralverlaufenden Gefäße und kann be- 
obachten, daß auch hier die im Krausen- und Ciliarbereiche der Iris ge- 
schilderten Gefäßscheiden sichtbar sind. Das Gewebe ist meist so 
durchsichtig, daß man wie auf Serienschnitten das lebende zentrale Ge- 
fäß resp. den zentral gelegenen rötlichen Blutfaden beobachten kann. 

Auch in den gefäßhaltigen Trabekeln erster Ordnung vermag man 80 
gut wie immer das zentrale Blutgefäß. zu erkennen, ohne natürlich auch 
hier mit einiger Sicherheit die Entscheidung treffen zu können, ob das 
betreffende Gefäß eine Arterie oder Vene ist. 

An den „gefäßhaltigen Trabekeln zweiter Ordnung‘; 
welche die unter dem Winkel von meist etwa 60° abgehenden Seitenäst® 
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der gefäßhaltigen Trabekel erster Ordnung darstellen, sieht man 
besonders gut die zentralen Gefäße wie auch die Struktur ihrer 
Scheiden. 

Nicht immer gehen die Äste der gefäßhaltigen Trabekel zweiter 
Ordnung nach der Pupille zu in einem Winkel von ca. 60° ab, auch 
hier kommen Schwankungen vor und besonders sieht man sich ver- 
bindende benachbarte Äste, welche in ihrem Zusammenhange ähnlich 
wie die oben zuerst angeführten ebenfalls nach der Pupille konvex oder 
konkav geformten Bögen sich als gleiche längere oder kürzere Bögen 
darstellen können. Dabei liegen sie einmal mehr, das andere Mal weiter 
von der lIrisoberfläche entfernt, und damit teils unter, teils über 
den Trabekeln zweiter und dritter Ordnung, meist jedoch im ersteren 
Sinne. 

Von den gefäßhaltigen Trabekeln zweiter Ordnung gehen die ent- 
sprechenden gefäßhaltigen Trabekel dritter Ordnung in völlig 
individuell verschiedener Weise ab, meist.befolgen auch diese Trabekel 
das oben geschilderte Verhalten bezüglich der Winkelgröße ihrer Abzwei- 
gungen. Ein zentral verlaufendes Blutgefäß ist in diesen Bildungen 
schon nicht mehr in allen Fällen erkenntlich, trotz genauester darauf- 
hin gerichteter Untersuchungen. Hier tangieren wir die zweite Haupt- 
gruppe der Iristrabekel überhaupt. 

In Mydriasis wächst der von den gefäßhaltigen Trabekeln erster bis 
dritter Ordnung gebildete Winkel auf ca."120—160°, so daß das ganze 
gefäßhaltige Trabekelwerk: sich mehr konzentrisch zur Pupille zu 
strecken pflegt und die geschilderte Struktur sich mehr oder minder 
verwischt. 

Erwähnen müssen wir noch in der Tiefe unter den geschilderten 
Trabekeln aller Ordnungen verlaufende gefäßhaltige Trabekel, die, 
meist von einem Trabekel erster oder zweiter Ordnung an beliebiger 
Stelle abgehend, schräg zur Pupille hinverlaufen. Sie können sich 
dort weiterhin in verschiedenster Weise aufteilen resp. mit den oben 
beschriebenen Trabekeln der höheren Ordnungen verbinden. Auch mehr- 
fache Gebilde dieser Art kommen vor; diese können sich wieder unter- 
einander mannigfach verbinden. Ich möchte alle diese Bildungen, 
welche mir für den Histomechanismus der Pupillarbewegung von einer 
gewissen Bedeutung zu sein scheinen, als „Trajektorien‘ bezeichnen. 
Daß auch scheinbar und sicher gefäßlose Trajektorien beobachtet wer- 
den können, sei schon hier vorweggenommen. 

Die von Leber am Pupillarsaume gesehenen Umbiegungen der ar- 
teriellen in die venösen Capillaren sind im Bilde der Spaltlampe als solche 
gewöhnlich nicht erkenntlich. Nur selten wird es hier gelingen, 
einen zentralen Blutgehalt der letzten Ausläufer der oben beschriebenen 
gefäßhaltigen Trabekel erster Ordnung wahrzunehmen, wenn auch 
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ein zentraler Hohlraum bei diesen Bildungen vor allem im Dunkelfelde 
bei vielen Fállen unzweifelhaft wahrnehmbar ist. Diese Bildungen ge- 
hóren somit mehr in die Besprechung der náchsten Hauptgruppe und 
sollen dort auch mit den Trabekeln ohne deutlichen und an der Spalt- 
lampe erkenntlichen Gefäßgehalt abgehandelt werden. 

Wir haben die erste Hauptgruppe der an der Spaltlampe sicher ge- 
fäßhaltig erscheinenden lristrabekel sehr ausführlich behandelt und 
werden uns nun des weiteren bei der Besprechung der zweiten Haupt- 
gruppe, die wir als die an der Spaltlam pe nicht deutlich gefäß- 
haltig erscheinenden Trabekel umfassend festgesetzt haben, aus 
mehreren Gründen ganz bedeutend kürzer fassen. 

Einmal nämlich sind diese Trabekel den oben beschriebenen gefäß- 
haltigen Trabekeln gegenüber bedeutend in der Minderheit, anderer- 
seits nähern wir uns hier schnell der dritten Hauptgruppe, weil die ge- 
nauere Spaltlampenuntersuchung die zur zweiten Hauptgruppe gehörigen 
Trabekel nur bis auf einen sehr geringen Bruchteil als solche erkennen 
läßt. | 

Genau wie die gefäßhaltigen Trabekel der ersten Gruppe sieht man 
die an der Spaltlampe nicht sicher als gefäßhaltig anzusehenden Tra- 
bekel der zweiten Gruppe unter dem Limbus als undeutliche, zu läng- 
lich gewellten Bündeln geordnete Gewebskonglomerate hervorkommen 
und genau wie die Trabekel erster Ordnung nach der Krause hin verlaufen, 
woselbst sie sich aufspleißen und unter mehr oder minder zahlreicher 
Teilung entweder das Krausengeflecht selber mit bilden helfen oder sich 
daselbst den gefäßhaltigen Trabekeln beigesellen. Das geschieht einmal 
in der Weise, daß die nicht deutlich gefäßhaltigen Trabekel direkt in 
Trabekel mit Gefäßgehalt übergehen, andererseits aber auch dadurch, 
daß die anscheinend gefäßlosen Trabekel sich den gefäßhaltigen an- 
lagern und mit ihnen gemeinsam weiterverlaufen resp. unter eventueller 
Teilung späterhin sich mit diesen verbinden. 

Ein Prädilektionssitz für die scheinbar gefäßlosen Trabekel ist nicht 
nachzuweisen, sie können sowohl in größerer Tiefe wie auch dicht unter 
der Irisoberfläche gelegen sein oder auch ihre Tiefenlage wechselnd än- 
dern. Auch hierin gleichen sie, wie überhaupt, aufs genaueste den im 
Spaltlampenbilde sicher gefäßhaltigen Trabekeln der verschiedenen Ord- 
nungen. 

Im indirekten Lichte sieht man sehr häufig in den ohne zen- 
tralen dunkelrötlichen Blutfaden sich darstellenden Trabekeln einen 
anscheinend vorhandenen zentralen Kanal, jedoch ohne jede Spur 
flüssigen Blutes. Da mit Sicherheit hier nicht zu sagen ist, ob es sich 
bei der zentralen Kanalbildung in diesem Hohlraume um ein Blutgefäß 
handelt oder nicht, mußte diese Hauptgruppe aufgestellt werden. Um 
Lymphgefäße dürfte es sich hierbei nicht handeln, da sonst solche von 
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<lieser] Größe bisher hätten anatomisch en werden müssen, 
was aber nicht der Fall ist!). 

"Auch eine optische Täuschung ist sicher auszuschließen. Eine zen- 
trale Kanalbildung ist in den Gebilden sicher vorhanden, das sieht man 
auch an ihren genau dem bei der ersten Hauptgruppe geschilderten 
Modus folgenden Seitenverzweigungen und Anastomosen mit teils 
gleich gebauten Gebilden, teils mit Trabekeln der ersten Gruppe. Viel- 
leicht sind es doch Blutgefäße, die entweder nur zu bestimmten Zeiten 
bluthaltig sind oder wegen der dichteren Beschaffenheit ihrer Scheiden 
<len zentralen Blutgehalt nicht erkennen lassen. 

‘Auch bei den Trabekeln ohne an der Spaltanıpe nachweißbaren 
zentralen Blutgehalt kommen rückwärts umbiegende Seitenäste im 
Ciliarteile vor, ferner ebenfalls unter den oder über die anderen hin- 
wegverlaufende trajektorienähnliche Bildungen im Sphincterteile, ferner 
diendritenähnliche, mehrfache Verzweigungen und ähnliches. 

Im Krausenbereiche wie vor allem in der oberflächlicheren sowie 
auch tieferen Begrenzung der Krausenkrypten verschiedener ‚Ord- 
nungen verhalten sich die Trabekel ohne deutlichen Gefäßgehalt an der 
Spaltlampe den Trabekeln erster Ordnung ebenfalls völlig analog, so 
«daB wir hier auf eine Wiederholung verzichten dürfen. Nur das eine sei 
noch hervorgehoben, daß im Krausenbereiche, und zwar speziell in der 
oberflächlicheren und besonders tieferen Umgebung der Krypten die 
gefäßhaltigen Trabekel sich mit den scheinbar gefäßloren sehr gerne zu 
verbinden resp. direkt in diese überzugehen scheinen?). Auch findet 
man gerade an den anscheinend gefäßlosen Trabekeln der Krause mit 
Vorliebe die teils knópfchen- oder zapfen-, teils mehr flaschenfórmigen 
Gewebsanhünge embryonaler Natur, die mit oder ohne anhaf- 
tende und sich ins Pupillarbereich fortsetzende zarte Fäden der früheren 
Pupillarmembran in Erscheinung treten können, bei den spontanen 
Pupillenbewegungen lebhaft zittern oder im Kammerwasser flottieren. 

Durchmustern wir zahlreiche normale Augen auf diese äußerst durch- 
sichtigen Krausenanhänge der Iris, so werden wir die besagten Bildungen 
so außerordentlich oft und auch mehrfach an derselben Iris zu Gesicht 
bekommen können, daß wir die Anhänge keineswegs mehr als etwas 

Besonderes zu bezeichnen brauchen. Die physiologischen Krausen- 





1) Solche als Lymphgefäße anzusprechende Gebilde konnten bis jetzt 
auch an der lebenden Iris weder in den tieferen noch auch in den unterhalb 
der vorderen Grenzschicht gelegenen Gewebspartien mit Sicherheit nachgewiesen 
werden. Auch feinste Gebilde dieser Art wurden bisher bei jedem Beleuchtungs- 
modus an der Spaltlampe regelmäßig vermißt. 

2) Dabei sieht man namentlich in der Krausengegend nicht selten „schwimm- 
hautähnliche‘‘ Gewebszüge, den Einmündungs- resp. Anlagerungswinkel zu 
einem mehr oder minder großen Teile überbrückend, von einem zum anderen 
ziehen. Das Verhalten sicht man mitunter mehrfach an demselben Falle. 
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anhänge können sogar an derselben Iris nicht nur mehrfach, sondern auch 
als sich dendritisch aufspleißende Gebilde, die mit weiter in die Kan- 
mer hinein verlaufenden einfachen oder mehrfachen Fäden zusammen- 
hängen, sichtbar sein. Auch ohne die Fäden kommen die mehrfachen 
Endaufspleißungen vor. Das Bild wechselt auch hier ganz außerodent- 
lich, ebenso wie überhaupt die Größe und Ausbildung resp. die Form der 
Gebilde. 

Im Sphincterteile der Iris spielen die an der Spaltlampe scheinbar 
gefäßlosen Trabekel eine größere Rolle als im Krausen- und Ciliarbe- 
reiche. Hier vermag man sehr gut die wirklich bluthaltigen von den 
zwar scheinbar einen Hohlraum, aber keine sichtbare Bluteäule führen- 
den Trabekeln zu unterscheiden. Auch im Sphincterteile haben die 
scheinbar gefäßlosen Trabekel dieselbe Verlaufsart und Verzweigungs- 
ordnung, so daß wir uns mit dem Hinweise darauf begnügen können, 
daß auch im Sphincterteile scheinbar gefäßlose Trabekel erster, zweiter 
und dritter Ordnung angetroffen werden. 

Diese Trabekel können wie im Ciliarteile mit «len sicher gefäßführen- 
den Trabekeln sich verbinden oder auch getrennt von ihnen zum Pu- 
pillarsaume hinverlaufen, um an diesem entweder mehr zu Trabekel- 
bündeln vereint oder auch mehr vereinzelt resp. mittels der noch zu 
besprechenden, sicher gefäßlosen Trabekel unmittelbar unter den 
pigmentierten Pupillarsaunihöhen zu inserieren, so daß die Täler des 
pigmentierten Pupillarsaumes den an der Spaltlampe sichtbaren Ein- 
senkungen zwischen den verschieden sich zusammensetzenden Tra- 
bekelbündeln entsprechen würden. Dabei können auch hier, ähnlich 
wie an den Krausentrabekeln, feine embryonale Gewebsanhänge') 
sichtbar sein. 

Schon an den Abgangsstellen der scheinbar gefäßlosen Trabekel ver- 
schiedener Ordnungen von der Trabekelbegrenzung und -architektur 
der Krause kommt einmal die völlige Analogie mit dem Abgange der ge- 
schilderten gefäßhaltigen Trabekel, andererseits aber auch die indivi 
duell enorm verschiedene Verlaufsart auch der scheinbar gefüDlosen 
Trabekel aller Ordnungen zum Ausdruck. 

Die dritte Hauptgruppe, welche die Trabekel ohne Gefäßein- 
schluß umfaßt, beansprucht. ebenfalls nicht allzuviel Raum, da ihr 
Spaltlampenbild wie vor allenı auch ihr feinerer Verlauf ziemlich klar 
und eindeutig zu zeichnen ist. 

Allerdings mag hier noch vorausgeschickt werden, daß zu den Tra- 
bekeln ohn Gefäßeinschluß in weiterem Sinne auch das zwischen allen 
Trabekel- und Gefäßarten gelegene intrastromale Bindegewebe gerech- 
net werden muß. Das ist einmal darin begründet, daß nur an den 

1) Diese können ihrerseits wiederum mit feinen Füden der Pupillarmembrsn 
zusammenhängen. 
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wenigsten lrisstellen von einem eigentlichen, sozusagen gesetzlos ange- 
ordneten, intrastromalen Gewebe im Spaltlampengebilde gesprochen 
werden kann, andererseits aber gerade auch dieses den Zwischenraum 
zwischen allen den genannten Trabekeln ausfüllende Gewebe bei ge- 
nauerem Studium eine ganz bestimmte Verlaufsart und zweckentspre- 
chende Struktur wahrnehmen läßt. 

Wir können daher für die dritte Hauptgruppe uuserer Trabekel zwei 
Unterabteilungen aufstellen, nämlich einmal die eigentlichen, wirklich 
gefäßlosen Trabekel der Iris, ferner aber das stromale und intertrabe- 
kuläre Bindegewebe dieses Organes. 

Die im Spaltlampenbilde sich dem Beobachter darstellende Verlaufs- 
art der erstgenannten Unterabteilung ähnelt in alien Teilen der vor- 
deren  lrisschicht weitgehend und bringt damit auch eine ausge- 
sprochene gleichartige funktionelle Tätigkeit bei der Pupillarbewegung 
zum Ausdruck. So sehen wir zunächst im Ciliarteile der Iris die wirklich 
gefäßlosen Trabekel stets als ziemlich zarte und viel schmächtiger als 
die Trabekel der erstgenannten beiden Trabekelarten sich darstellenden 
Trabekel als solide und sicher nicht einen zentralen Hohlraum führende 
Gewebskonglomerationen, die zumeist zwischen den wirklich gefäß- 
haltigen und anscheinend gefäßlosen Trabekeln der verschiedenen Ord- 
nungen gelegen sind resp. in gleichem Sinne wie diese verlaufen. 

Wir finden daher einmal den ersten beiden Trabekelarten parallel 
ziehende, sehr schmale solide Züge stromalen Bindegewebes, die ihrer- 
seits aber wieder um vieles. dichter gewebt sind als das eigentliche 
Zwischenstromagewebe. Im Ciliarteile verlaufen diese soliden Gewebs- 
bündel teils wie die Hauptstämme der dort zur Krause ziehenden ober- 
flächlicheren Irisgefäße samt ihren außerordentlich mannigfachen 
Verzweigungsarten, teils bilden sie auch mehr solitäre Bündel mit eige- 
ner, ebenfalls sehr wechselnder Verlaufsart. Mitunter strahlen die im 
ganzen um vieles schmächtigeren soliden Bündelchen teils fächerähnlich, 
teils wieder mehr sternchenförmig nach einem dichter gewebten Pseudo- 
knötchen der Iris hin, Gebilde, die wir in Mitteilung II besprachen und 
die zum Teil auch an der Lupe wahrnehmbar sind. 

So beherrscht hier eine außerordentliche Mannigfaltigkeit das Bild 
und diese Mannigfaltigkeit gilt ganz besonders auch für die Krausen- 
gegend, woselbst die gefäßlosen Trabekel sich teils mit den gefäßhaltigen 
direkt verbinden, teils mit diesen auch weiterverlaufen, wobei sie sowohl 
sich gegenseitig wie auch die gefäßhaltigen Trabekel in verschiedener 
Weise über- und unterkreuzen können. Ein festeres Verlaufsgesetz gilt 
hier im Krausenbereich noch weniger als in der Ciliargegend. 

Dagegen bietet das Studium der Gebilde im Sphincterteile schon 
bedeutend mehr des Gesetzmäßigen. Wie aus Abb. 2 ersichtlich, bilden 
die gefäßlosen Trabekel zarteste Bälkchen und Bündelchen, die an 
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und für sich genau wie die sicher und scheinbar gefäßhaltigen 
Trabekel von dem Krausenflechtwerke resp. deren Krypten zum 
Pupillarrande ziehen. Auch hier können wir wieder Trabekel erster 
Ordnung sehen, die aber ihrerseits bedeutend zarter als die ent- 
sprechenden oben behandelten gefäßhaltigen Trabekel zu sein pflegen. 
Die gefäßlosen Trabekel erster Ordnung verlaufen ebenfalls entweder 
‘mehr solitär oder sie verbinden sich einmal oder mehrfach mit be- 
nachbarten und erreichen ganz oder in gefáBlose Trabekel zweiter Ord- 
nung geteilt den Pupillarrand. Auch die Teilbündel, in die sie auf diesem 
Wege zum Pupillarrande zerfallen können, dürfen wir als gefäßlose 
"Trabekel zweiter Ordnung ansehen!). 

‚Während nun die letztgenannten mit Vorliebe unter einem Durch- 
schnittswinkel von ungefähr 60° von den gefäßlosen — resp. auch ein- 
mal gefäßhaltigen — Trabekeln erster Ordnung abzugehen pflegen, 
wobei natürlich eine Mittelweite der Pupille vorausgesetzt ist, können 
die gefäßlosen Trabekelchen zweiter Ordnung nicht selten auch rechte 
Winkel zueinander bilden, auch bei den Über- resp. Unterkreuzungen. 

Von den gefäßlosen und an der Spaltlampe auch im indirekten 
Lichte völlig solide erscheinenden Trabekeln zweiter Ordnung gehen 
nun im Sphincterteile der normalen Iris allenthalben, also sowohl in den 
mehr oberflächlichen als auch in den tieferen Gewebslagen allerfeinste 
und im Bilde der Spaltlampe mit den stärkeren Vergrößerungen gerade 
erkennbare solide und sicher gefäßlose Trabekelchen dritter und von 
diesen vereinzelt noch solche höherer Ordnung ab. Diese unendlich feinen 
soliden Stromabälkchen bilden in allen den genannten Gewebslagen ein 
ungemein zierliches Netzwerk, das aber bei seinem näheren Studium 
folgende Eigenschaften feststellen läßt. 

Einmal können auch hier die Verzweigungen des Netzwerkes recht- 
winklig zueinander statthaben, an vielen anderen Stellen, bald mehr 
nach der Krause, bald nach dem Pupillarrande zu findet man jedoh 
vielfach auch einen ebenfalls nur etwa 60° betragenden Abgangswinkel. 
Das Bild schwankt zwar etwas, läßt aber die beiden Winkelgrößen der 
Verzweigungen ziemlich konstant immer wieder wahrnehmen, so dab 
dieses Verhalten kein Zufall sein kann. 

In den Maschen des Verzweigungswerkes sieht man nur selten eine 
Krypte höherer Ordnung, dagegen erscheint bei den meisten Fällen 
das Netzwerk in seinen Maschen vielfach von einer Art äußerst locker 
gewebten stromalen Zwischenzellgewebes ausgefüllt. 

Dieses Zwischengewebe stellt nun das oben genannte eigentliche oder 
stromale Bindegewebe der Iris dar. 


1) Ob es sich hier, namentlich mit Gelb- oder Blauscheibe gesehen, vielleicht 
auch einmal um feine Irisnerven handeln kann, ist sehr fraglich, da ein Nachweis 
der lebenden Irisnerven bisher an der Spaltlampe nicht gelungen ist. 





| 
| 
| 
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Im Ciliarteile füllt es in Form eines zartesten, vóllig gesetzlos und 
meist sternchenfórmig verzweigt sich darstellenden retikulären und mehr 
-oder minder hellgelbbraun pigmentierten Gewebes die Zwischenräume 
zwischen den gefäßhaltigen und gefäßlosen Trabekeln aller Ordnungen 
soweit aus, als nicht die Bildung der Krypten sichtbar ist. An diesen 
Stellen fehlt es naturgemäß. 

Unmittelbar unter der Irisoberfläche ist es ebenso angeordnet wie 
Auch in den tieferen Irisschichten, speziell in der Tiefe der Krypten ver- 
schiedener Ordnungen. Auch dort sieht man das beschriebene Reticulum. 

Während nun in der gesamten Krausengegend das intertrabekuläre 
Reticulun in genau der gleichen Weise angeordnet und allenthalben 
bald mehr sternchenfórmig, bald mehr als vóllig regelloses Netzwerk in 
Erscheinung zu treten pflegt, das die Krypten verschiedener Ordnungen 
daselbst mannigfach umgibt resp. die Einschnitte zwischen den übrigen, 
zur Krause ziehenden oder von ihr kommenden Trabekeln in mannig- 
facher Weise ausfüllt, sieht man auch im Sphincterteile keine beson- 
ders gesetzmàüDig hervortretende Anordnung des stromalen Zwischen- 
کر‎ 

Je nach dem Grade der mehr oberflšchlichen oder auch tiefen stro- 
malen Pigmentierung sind dann die Maschen des besagten Gewebes 
scheinbar enger oder weiter, ja, bei dichterer Pigmentierung kann man 
‚sie partienweise oder auch fast in toto völlig vermissen. Überall zwischen 
den gefäßhaltigen und gefäßlosen Sphinctertrabekeln sieht man, wenn 
die stromale Pigmentierung dies gestattet, das die intertrabekulüren 
Räume in mannigfachster Weise ausfüllende Zwischengewebe teils als 
feinstes Netzwerk, teils als von diesem oder jenem Punkte auch einmal 
strahlen- oder fächerförmig ausstrahlende Partien, die ihrerseits wieder 
mannigfach an stärkeren Partien ihresgleichen inserieren oder auch an 
den verschiedenen Trabekeln endigen können. Ist das Netzwerk vor- 
herrschend, so beobachtet man auch hier mit Vorliebe entweder den 
mehr rechtwinkligen oder den mehr zu annähernd 60° betragenden und 
nach der Pupille hin gerichteten Verzweigungsmodus. 

Das speziellere Verhalten der an dem pigmentierten ی‎ | 
inserierenden Trabekelchen der verschiedenen Ordnungen sei noch ein- 
mal im besonderen gekennzeichnet. 

Nach allem, was wir im vorhergehenden über die Art und Verlaufs- 
weise aller der im Spaltlampenbilde der Iris beobachtbaren Trabekel 
kennengelernt haben, móchte es auf den ersten Blick scheinen, als sei 
dieses Verhalten nicht einheitlich. Und doch ist es dem nicht so! Zwar 
sieht man bei Durchmusterung eines größeren Materiales normaler Augen 
das feinere Bild der Gewebsanordnung unmittelbar am Pupillarsaume 
individuell recht verschiedenartig ausgeprägt, indem einmal die daselbst 
inserierenden Trabekelchen verschiedenster Art und Ordnung einmal 
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ganz. als solche, dann wieder mehr vor der eigentlichen Insertion in zwer 
oder gar mehrere gespalten oder auch in feinste trabekuliforme Gewebe- 
bälkchen höherer Ordnung zerspalten sich anheften kónnen. Die Ge- 
fäßumbiegung feinster capillärer Arterien in die entsprechenden Venen 
sieht man hier nur ausnahmsweise und dann nur bei kaum oder nicht 
pigmentiertem Stroma in Ausnahmefällen, während andererseits auch 
die Dichtigkeit der sozusagen pro Quadratmillimeter am Pupillarsaume 
inserierenden Gewebsbälkchen eine individuell verschiedene zu sein 
pflegt. 

Diese Tatsache ändert jedoch nichts an der Stärke der Funktion, 
weil nämlich bei geringer ausgebildetem Zwischengewebe regelmäßig 
die Trabekel mehr in Form der zusammenverlaufenden Trabekel nie- 
derer Ordnungen in Erscheinung treten, also als radiär gestellte Tra- 
bekel erster oder zweiter Ordnung, und zwar sowohl gefäßlos als auch 
gefäßhaltig. Umgekehrt pflegt bei stärker entwickeltem Zwischen- 
gewebe das Konfluieren von Trabekeln zweiter zu solchen erster seltener 
zu sein und das Bild der wurstühnlich zum Pupillarsaume hinstrebenden 
radiären stärkeren und solitáren Trabekel seltener zu sein. 

Wie schon eingangs einmal kurz bemerkt, inseriert im allgemeinen 
unter je einer Pupillarsaumhöhe ein Trabekel zweiter oder erster Ord- 
nung, und zwar entweder gefäßlos oder gefäßhaltig. In den zwischen 
den Trabekelzügen liegenden radiären Einschnitten ist das Zwischen- 
gewebe häufiger und das letztere strebt nach den Pupillarsaumtälern 
hin, woselbst es mit seinen feinsten Gewebsfädchen teils mehr verein- 
zelt, teils mehr retikuliform inseriert. Während die Pupillarsaumhöhen 
sich sowohl bei Miosis als überhaupt bei mittlerer Pupillenweite im Spalt- 
lampenbilde leicht nach der Kammer zu umzubiegen pflegen, dagegen 
die Höhen bei zunehmender Mydriasis sich abflachen und langsam 
nach hinten überzusinken scheinen, sieht man unter den physiologischen 
Pupillenoszillationen bei der Spaltlampenuntersuchung diese Verkür- 
zung und Verlängerung der Höhen sehr gut und kann mit Leichtigkeit 
das Gesagte insofern bestätigt finden, als schon bei diesen Pupillar- 
schwankungen der geschilderte Bewegungsmodus der Pupillarsaum- 
höhen in Erscheinung tritt. 

Erwähnen wollen wir noch kurz, daß im höheren Alter eine gewisse 
Rarefikation der unter den Pupillarsaumhöhen und -tälern inserieren- 
den Trabekel- und Zwischengewebszüge mitunter deutlich, aber durch- 

-aus nicht regelmäßig vorhanden ist. Das gesamte Gewebe kann dann 
um vieles durchsichtiger sein als sonst und infolge einer dadurch beding- 
ten gewissen Erschlaffung an den hauptsächlich von der Altersrarefikation 
ergriffenen Pupillarsaumpartien eine deutliche physiologische Eetro- 
piumverminderung der Höhen bei Miosis und Mittelstellung der ۷ 
pille erkennen lassen. Da das Verhalten nicht rings um die Pupille 
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herum gleichmäßig vorhanden zu sein pflegt, sondern vor allem der 
untere Quadrant besonders betroffen wird, so wird man hier vor allem 
die Erscheinung bei älteren Leuten bisweilen wahrnehmen können. 

Bei der Altersrarefikation des peripupillaren Gewebes sieht man bis- 
weilen auch eine leichte Ausfranzung der oberflächlichsten Irislagen; 
vor allem auf den Kämmen der verschiedenen Trabekel. Ähnlich wie 
die in Mitteilung IV beschriebenen ,,Baumfiguren des depigmentierten 
Arishinterblattes' zeigen sich die genannten ausgefranzten Gewebs- 
:stellen in Form von mitunter baumförmigen Gewebsaufspleißungen, 
clie mit stromalen Pigmentresten bedeckt sein können. Die Gebilde kann 
man rings um den gesamten Pupillarsaum herum sehen, am meisten 
„aber augenscheinlich ebenfalls im Gebiete des unteren Quadranten. 

Des weiteren gelange ich nun zur Besprechung des Spaltlampen- 
bildes der tiefer gelegenen hinteren Irisschichten. 

Hier ist uns eines von vornherein klar, daß wir nämlich für die Be- 
trachtung dieser Gewebspartien so gut wie völlig von dem stromalen 
Pigmentgehalte der betreffenden Iris abhängig sind. Ist eine Iris gleich- 
mäßig sehr dicht stromal pigmentiert, so wird es uns nur im Bereiche 
der Krypten niederer Ordnung gelingen, uns einigermaßen über das 
histologische Bild der lebenden hinteren lrisschichten zu orientieren, 
und das auch nur unvollkommen, weil auch hier nicht selten bei diesen 
Regenbogenhäuten das stromale Pigment reichlicher vertreten zu sein 
pflegt als sonst. 

. Ist dagegen eine Iris nur streckenweise oder wenig resp. nicht stromal 
pigmentiert, so vermógen wir uns bei gróBerer Übung sehr gut inner- 
halb gewisser Grenzen ein brauchbares Bild zu entwerfen. Aber eine 
größere Übung ist hier mehr als je unerlšBlich. 

Nehmen wir also eine stromal möglichst wenig pigmentierte Iris zur 
Untersuchung, so finden wir zunächst im Ciliarteile auch in den größten 
hier noch an unserer Apparatur erreichbaren Tiefen, die sich fast bis an 
das retinale Epithel erstrecken, noch genau denselben Konstruktions- 
modus des Irisgewebes vor, wie wir ihn für die mittleren und vorderen 
Schichten oben ausführlich auseinandergesetzt haben. Bisweilen hatten 
wir den Eindruck, als seien die wolligen Einscheidungen der Gefäße, die 
im Spaltlampenbilde der vorderen lrisschichten eine so hervorragende 
Rolle spielen, in den hinteren Irislagen nicht so stark ausgeprügt. Vor 
allem in den hóheren Jahren war das zu sehen. Oft sah man auch in dieser 
"Tiefe die Trabekel, deren Gefäßgehalt hier naturgemäß nicht immer, ‘ja 
bisweilen überhaupt’ nicht festzustellen war, viel unregelmäßiger ver- 
zweigt. Mitunter gingen auch anscheinend völlig regellos durch das 
Stroma nach den vorderen Irisschichten verlaufende Seitenzweige ab, 
die sich dann in den vorderen Stromalagen ebenfalls völlig gesetzlos 
den dort vorhandenen gefäßlosen oder auch gefäßhaltigen Trabekeln ` 
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beigesellten resp. erst ein Stück mit diesen gemeinsam verliefen. Auch 
auf diesem Verlaufe war die wollige Einscheidung zwar etwas vorhanden. 
aber um vieles zarter und dünner. Háufig schimmerten diese sich in 
der lristiefe mannigfach verzweigenden tiefen 'l'rabekel wie dünne. 
ziemlich weiBe und vielfach gegabelte Áste durch die vorderen Schich- 
ten hindurch, bis sie mit größerer Annäherung an die Irisoberfläche 
genauer zu untersuchen waren und das geschilderte Bild darboten. 

Im Krausenbereiche sieht man die tiefen Trabekel sich ebenfalls in 
mannigfachster Weise den uns bekannten Krausentrabekeln beimischen 
` oder unter diesen die Krypten in der Tiefe begrenzen, und zwar in genau 
derselben Weise wie im Bereiche der Oberfläche. Auch in den kleineren 
und kleinsten Krypten der Krausengegend wie auch des Ciliarteiles 
ist das der Fall, nur wird man hier um vieles seltener einen genügenden 
‚ Einblick erhalten können. 

Die feinere Struktur der tiefen Trabekel ist in der Tiefe der großen 
Krypten vorzüglich zu studieren, wenn die Iris stromal nicht oder kaum 
pigmentiert ist. Eine Konglomeration zu Trabekelbündeln ist in den hin- 
teren lrisschichten seltener, auch die Verzweigungen sind trotz ihrer 
Mannigfaltigkeit offenbar nicht so häufig, während die weißlichen 
Einscheidungen besonders schön das geschilderte Bild darbieten. 

Das Zwischengewebe ist sowohl im Ciliarbereiche wie auch in der 
Tiefe der Krausengegend nicht gesondert wahrzunehmen, da die davor 
befindlichen lrisschichten das im allgemeinen verwehren. Auch hier 
sind wir auf das Studium der Kryptentiefen angewiesen, sehen aber auch 
dort den gleichen strukturellen Modus, wie wir ihn in den vorderen 
Irislagen feststellten. 

Bei stärkerer Ausbildung der radiären Sphinctertrabekel gelingt ein 
näherer Einblick auf die tieferen Schichten der Sphinctergegend nur in 
den seltneren Fällen. Sind mehr zartere Trabekel höherer oder zum 
mindesten der zweiten Ordnung da, so sieht man bisweilen zwischen 
ihnen hindurch das Gewünschte, da das Reticulum des Zwischenge- 
webes den Einblick nicht allzusehr erschwert. 

Ausgesprochenere Trabekelbildung sieht man dann in den tieferen 
Sphincterteilen nicht so häufig wie in den vorderen Lagen, welches Ver- 
halten auch im Ciliarteile zum Ausdruck kam. Die spärlichen Trabekel 
verschiedener Ordnung streben dann hier unter mannigfacher Verzwei- 
gung ebenfalls zu den vorderen Schichten empor, wobei sie längere Zeit 
unter der Oberfläche als weißliche, mannigfach verzweigte Stränge 
‘sichtbar werden und sich dann erst nach längerem Verlaufe den ober 
flächlicheren gefäßlosen oder gefäßhaltigen Trabekeln beigesellen. Das 
Bild wechselt in jedem Falle innerhalb weitgesteckter physiologische! 
Grenzen. So sieht man in dem einen Falle auch bei genügendem Ein 
blicke kaum etwas von zur Oberfläche emporstrebenden Verzweigungen 
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dieser Art, während wiederum andere Regenbogenhäute im Sphincter- 
teile unterhalb der Oberfläche teils mehr weitgabelige, teils mehr den- 
dritisch verzweigte, weißliche und häufig ausgesprochen konzentrisch 
angeordnete Verzweigungen und Anastomosen darbieten. 

In der Tiefe sehr großer Krypten erster Ordnung sieht man bisweilen 
bei minimalem Stromapigmente das Pigmentepithel in der in Mitteilung II 
geschilderten Weise hervortreten. Ist der darüber gebreitete zarte Ge- 
websschleier der tiefsten Irislagen zufällig nur schwach ausgeprägt, 
gelingt es sehr leicht, sich die eigentümlich körnig aussehende, dunkel- 
oder mehr rotbraune Fläche sichtbar zu machen, während in nicht so 
günstigen Fällen mehr eine undeutliche, aber diese und jene Einzelheiten 
immer noch erkennen lassende Abbildung im Mikroskope zu erfolgen 
vermag. Das gilt vor allem auch für die nächste Nähe des Pupillar- 
saumes, und zwar speziell im hóheren Lebensalter, wenn die erwühnte 
leichte Rarefikation ausgesprochen daselbst vorhanden ist. 

Als ein neues und bisher noch nicht beschriebenes Phänomen nenne 
ich nun die in manchen Fällen mögliche Sichtbarkeit des v. Michel- 
schen Pigmentspornes auf dem retinalen Pigmentepithelc 
im Spaltlum penbilde. 

.  JBekanntlich bildet derselbe mikroskopisch-anatomisch eine zarte 
Faltenbildung des Pigmentblattes der Iris. Diese Faltenbildung ist nach 
der Irisoberfläche zu gerichtet und entstanden zu denken aus einer 
Zugwirkung derjenigen Muskelbündel des M. sphincter, die in der 
Peripherie dieses Muskels sich leicht tangential bis annähernd radiär 
von dem Hauptteile des Sphincters abzweigen und sich mit den hinter- 
sten Irisschichten, speziell mit einzelnen Fasern des M. dilatator 
verbinden, eine Tatsache, auf die vor allem Grunert hinwies. Nach 
den ausgedehnten Untersuchungen dieses Autors besteht zugleich mit 
der Kontraktion der zirkulären Sphincterfasern eine Zusammen- 
ziehung der schrägen Verbindungsfasern, sie sind also gewissermaßen 
die Insertionsfasern des M. sphincter. 

Namentlich also in der Tiefe der großen Krypten kann man diese 
Ringfalte tatsächlich zu sehen bekommen, was bisher in etwa einem 
Dutzend der Fälle gelang. Man sieht dann eine eigenartige dunkle und 
ziemlich breite Linie etwa an der Grenze des mittleren zum inneren 
Drittel die Pupille im Sphinctergebiete konzentrisch umkreisen, wenn 
auch außerhalb der Krypten die Erscheinung zumeist aus den besagten 
Gründen zu verschwinden pflegt. 

Bei sich erweiternder Pupille resp. bei Mydriasis verschwindet in 
der Tiefe der den Michelschen Sporn zeigenden Krypten die undeut- 
lich durchschimmernde Ringfalte vollständig und kommt dann bei 
enger werdender Pupille wieder zum Vorschein. Nach außen und innen 
von der Falte sieht man das Pigmentepithel in der uns bekannten fein- 
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kórnigen, mehr oder minder deutlichen Beschaffenheit. Bei den physio- 
logischen Pupillenschwankungen flacht sich die ringwallähnliche Pig 
mentschichtvorwulstung wechselnd ab unter entsprechender Verschie- 
bung der davor befindlichen tiefsten Irisschichten. 

Außer dieser stets streng konzentrisch zur Pupille verlaufenden 
Ringfalte kann man bei durch Weite und Tiefe der größeren Lacunen 
geeigneten Fällen gelegentlich auch einmal typisch radiär verlaufende 
Faltungen des Pigmentepithels wahrnehmen, welche den all- 
gemein bekannten und anatomisch auf der Rückfläche der Pigment- 
schicht nachgewiesenen radiären Faltungen dieser Irislage entsprechen. 
Ihr Spaltlampenbild zeigt auch diese Falten als vereinzelte radiär ge- 
richtete, undeutliche Wälle in den Kryptentiefen, die sich beim Pu- 
pillenspiele abwechselnd abflachen und verstärken. Weitere Besonder- 
heiten bieten sie nicht, nur wird man sie ebenfalls relativ selten sehen 
können, speziell dann nur in den größeren Krypten der Krausen- 
gegend. 

Nun wäre noch gesondert die Frage einer Prüfung zu unterziehen, 
wie weit wir imstande sind, den intravitalen Nachweis des Mus- 
culus sphincter!) selber an der Spaltlampe vorzunehmen. 

Zahllose normale Regenbogenhäute haben wir an der Gullstrand- 
schen Spaltlampe auf diese Frage hin durchmustert. Am besten eignen 
sich naturgemäß auch hier wieder die stromal nur wenig oder nicht pig- 
mentierten Regenbogenhäute, welche einen guten Einblick in das 
Stroma der Sphinctergegend gestatten und daselbst die Trabekel mehr 
in Bündel verlaufend enthalten, so daß die intertrabekulären Gewebs- 
spalten deutlich ausgeprägt sind und darin nur wenig retikulàres Stroma- 
gewebe enthalten ist. 

Unter diesen Voraussetzungen sieht man gelegentlich ziemlich dicht 
vor dem pigmentierten Irishinterblatt den Ringmuskel als zarte, viel- 
fach verflochtene feinste und deutlich zirkulär angeordnete Faser- 
züge, die hier und da auch stärker auseinanderweichen können. Das un- 
mittelbar darüber gelegene Stromanetz von Bindegewebszellen pflegt 
allerdings in jedem Falle die Ringstruktur wesentlich zu verschleiern, 
so daß ein genaueres Studium der Ringstruktur nicht möglich war, wozu 
noch als sehr störend der Umstand kommt, daß die Ringstruktur sich 
von der Radiärstruktur in keiner Weise zu unterscheiden scheint. Sind 
viele Klumpenzellen in dieser Gegend, was nicht selten ist, ist ferner 
das Stromagewebe daselbst stärker hellgelb pigmentiert, so vermag man 
nicht oder nur andeutungsweise die Ringstruktur zu erkennen; der 
Anfänger wird sie jedenfalls regelmäßig vermissen. | 

Damit wollen wir die Darstellung der einzelnen Irisgewebsteile m 


1) Der Nachweis des Musculus dilatator pupillae entzieht sich uns 
naturgemüB an der Spaltlampe vollkommen. 
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Bilde der Spaltlampe beschlieBen und nun das Irisgewebe in seiner 
Gesamtheit betrachten. 

Einmal sei wiederum der dominierende Einfluß der stromalen Iris- 
pigmentierung für die Sichtbarkeit der einzelnen geschilderten Gewebs- 
eigentümlichkeiten hervorgehoben. Man denke stets daran, daß nament- 
lich die mehr oder minder dichte Oberflächenpigmentierung der Iris das 
gesehene Bild seiner Güte und Deutlichkeit nach bestimmt und verlange 
nicht etwa, alle die besagten Einzelheiten nun an jeder Iris finden zu 
wollen. 

Ist die Deutlichkeit und Durchsichtigkeit des Gewebes unter Berück- 
sichtigung der angeführten Faktoren hinreichend, so beachte man bei 
der Durchmusterung der gesamten Iris noch die Mannigfaltigkeit der 
die Trabekelumgrenzung der verschiedenen Krypten bisweilen über- 
oder untergreifenden, scheinbar völlig gesetzlos das Stroma von den 
tieferen oder mittleren Stromalagen quer durchziehenden atypischen 
entweder gefäßhaltigen oder auch anscheinend gefäßlosen Trabekel 
erster Ordnung. 

Interessant ist die scheinbar wechselnde Zahl und Ausbildung der 
Krypten verschiedener Ordnungen in ihrer Gesamtheit. So haben wir 
den Eindruck gewonnen, daß die in Miosis meist radiär-rhombischen 
Krypten dritter Ordnung im Sphincterteile häufiger anzutreffen sind 
als im Ciliarteile und gerade hier auch bei stärker stromal pigmen- 
tierter Iris das Pigment in der Kryptenumgebung nicht so dicht ange- 
häuft zu sein schemt, wie speziell im Ciliarteile. Sehr häufig begegnet 
man hier einer ausgesprochenen Sternchenform des pigmentierten 
Stromagewebes und das Reticulum kommt besonders schön zum Aus- 
druck, wobei die mehr oder minder dichte Pigmentdurchsetzung der 
Stromazellen vor allem an den Netzknoten des Reticulums sichtbar ist. 

Berücksichtigt man bei der Durchmusterung der gesamten Iris die 
Gesamtzahl der zu beobachtenden Krypten, so kann man auf Grund 
zahlreicher Untersuchungen normaler Augen als Gesetz aufstellen, daß 
der Gesamtflächengehalt aller an der Spaltlampe zu beobachtenden 
Iriskrypten unabhängig von der Stärke und Ausbildung der Stroma- 
pigmentierung und ziemlich konstant zu sein scheint. Und in der Tat! 
Selbst wenn wir in der Krausengegend nur wenige und scheinbar gering 
ausgesprochene Krypten niederer Ordnung zu Gesicht bekommen, so 
finden wir dafür wieder im Ciliarteile und vor allem in der Krausen- 
gegend entsprechend mehr Krypten hóherer Ordnungen. 

Die schon von Nuel und Benoit, ferner von Fuchs, Hamburger 
und Schieck, sowie in Mitteilung III von uns selbst vertretene An- 
sicht, daß die Krypten verschiedenster Größe sowie die darin sich ge- 
wissermaßen schwammartig dokumentierende Struktur der normalen 
Iris dem Abflusse wenigstens eines Teiles des Kammerwassers dienen 
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dürfte, gewinnt dadurch eine bedeutend greifbarere Gestalt und läßt 
uns schon aus dem oben entwickelten Gesetz retrospektiv auf diese Ab- 
saugefunktion der Iris schließen. 

Die Schwammstruktur der Iris kommt besonders gut zur Ausbil 
dung, wenn nur kleine Krypten oder solche höherer Ordnung allein vor- 
handen sind und speziell auch das Stroma sowie die Oberfläche stärker 
pigmentiert sind. Dann tritt die Schwammstruktur der normalen Ins 
an der Spaltlampe so zwingend in Erscheinung, daß verständlich wird, 
auch hier keinen reinen Zufall der Natur, sondern — sei es durch dıe 
Funktion als solche selbst, sei es aus der Phylogenese oder auch tatsäch- 
lich aus Zweckmäßigkeitsgründen heraus — ein wohlbegründetes und 
zu hoher Funktion berufenes regulatorisches, hydrostatisches Ventil des 
vorderen Bulbusabschnittes anzunehmen, das neben dem Kammerwin- 
kel seines Amtes als abführende Strombahn der Ciliarkór perflüssigkeit 
waltet. Je nach der Pupillenweite wird dann ein gróDerer oder geringerer 
Teil des Kammerwassers durch die Iris oder durch den Kammerwinkd 
gehen, da mit zunehmender Pupille, wie die Spaltlampe ad ocule 
zeigt, sämtliche Krypten ihre mehr oder minder vorhandene rhombische 
Gestalt verlieren und unter Annahme von mehr rundlich-länglicher bis 
zu einfacher oder angedeutet verzweigter und zur Pupille konzentrisch- 
abgeplatteter Gestalt ihre Öffnungen entsprechend verkleinern. 

Inwieweit das unter der Irisoberfläche sichtbare und eingangs be 
schriebene Hohlraumsystem zu den Krypten aller Ordnungen sowie 
auch zu den perivasculären Scheiden der Irisgefäße Beziehungen be 
sitzt, darüber vermag die Theorie allein nicht weiterzukommen, hier 
müssen weitere Untersuchungen abgewartet werden, wenn auch ein 
unmittelbarer Zusammenhang zwischen allen diesen flüssigkeitsabfüh- 
renden Gebilden zweifellos vorhanden sein dürfte. Zumal für die a" 
scheinend gefäßlosen, aber im Spaltlampenbilde deutlich einen Hohl 
raum führenden Trabekel besitzt das Gültigkeit. Auch hier können 
wir vorderhand nur Hypothesen aufstellen, da ja auch anatomisch 
noch nichts über solitäre Lymphgefäße der Iris bisher bekannt wurde. 
Daß andererseits aber die perivasculären Scheiden der Gefäße lymph- 
führende Eigenschaften und Funktionen besitzen, darüber dürfte 
nach all dem Gesagten wohl kein Zweifel mehr obwalten, wenn auch 
die näheren Direktiven dieser Strombahn noch nicht geklärt sind. Viel- 
leicht existieren am Boden der verschiedenen Krypten noch allerfeinste 
Poren, die direkt in solche perivasculäre Scheiden oder Lymphspalte? 
führen, vielleicht existieren solche Poren auch noch auf der Irisoberfläch® 
neben den’ genannten feinsten Krypten höherer Ordnung. Da dies 
sowie auch die gröberen Krypten bis zu den größten Tiefen hinabreich® 
können, so scheinen Zusammenhänge dieser Öffnungen sowohl mit den 
tieferen als auch mit den höheren Gefäßscheiden zu bestehen. Da aber 
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die tieferen sehr viel schwächer zu sein pflegen als die öberflächlicheren, 
so müssen wir mit Leber annehmen, daß die tieferen Gefäße der Iris 
tatsächlich die Arterien, die oberflächlicheren die Venen darstellen 
und daß die hypothetische Einmündung der verschieden tiefen Kryp- 
ten aller Ordnungen in die Lymphscheiden beider Gefäßarten nach bis- 
her nicht näher zu definierenden Gesetzen zu erfolgen vermag. Hier 
bleibt der physio-pathologischen Forschung noch ein reichliches Arbeits- 
feld, das uns vielleicht auch in der Frage der Existenz tieferer solitärer 
Lymphgefäße der Iris weiterzubringen berufen sein wird. 

Die beschriebene Erscheinung, daß im Spaltlampenbilde die bei 
Mydriasis länglich-konzentrisch zur Pupille angeordneten Krypten- 
öffnungen auch leicht zackig und angedeutet schräg verzweigt sich 
darstellen können, sieht man ebenfalls sehr häufig auch an den im Ciliar- 
teile der Iris ausgeprägten schon makroskopisch sichtbaren Kontraktions- 
falten. Auch diese, die im Spaltlampenbilde die vorderen Irisanlagen 
betreffen, können in Mydriasis länglich-verzweigt sich darstellen und 
auch zu mehreren hinter- bzw. übereinander sichtbar sein, wobei ihre 
Länge wie auch ihre Lage zur Horizontalen individuell mannigfach 
wechseln kann. In starker Mydriasis sind die Falten bisweilen so dicht 
aneinander gedrängt, daß ihr „Grund“ kaum oder nicht sichtbar ist, 
namentlich bei stärkerer stromatischer Pigmentierung. In anderen Fällen 
erscheint der Grund der Falten eigentümlich pigmentarm und bisweilen 
das Licht stärker reflektierend und glänzend, was auf einer stärkeren 
Spannung infolge der Einrollung des Grundes beruhen dürfte. Daher 
erklärt sich aller Wahrscheinlichkeit nach auch die etwas geringere 
Pigmentdichtigkeit im Faltengrunde, eben auch bedingt durch einen 
gewissen Pigmentverlust infolge der durch die zahlreichen Einrollungen 
bedingten Strapazierungen des Faltengrundes. . 

Schließlich seien noch die speziell im höheren Lebensalter zu 
beobachtenden spezifischen Gewebsveränderungen des normalen Iris- 
stromas in ihrer Gesamtheit besprochen. 

An erster Stelle steht hier die oft schon gegen Ende der vierziger 
Jahre zu beobachtende ganz leichte Rarefikation des gesamten Stromas, 
und zwar sowohl der Oberfläche wie auch der tieferen Stromalagen. 
An der Oberfläche kann sich die Rarefikation äußern einmal in einem 
stumpferen Aussehen der beschriebenen Oberflàchenarchitektur. Es 
kommt dann ein Bild zur Wahrnehmung, wie es z. B. Ginsberg bei 
alten Leuten erwähnte, bei denen gelegentlich eine strukturlose dünne 
Glashaut an Stelle des Endothels sichtbar wird. Mitunter wird auch 
die Irisoberfläche im höheren Alter relativ unregelmäßiger konfiguriert, 
es läßt dann gewissermaßen der physiologische Gewebsturgor nach 
und die Oberfläche wird ‚weicher‘. Namentlich in der Kryptenum- 
gebung ist das nicht selten. 

19* 
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Auch das Oberflächenpigment zeigt bei alten Leuten sehr häufig 
deutlichere Rarefikation, die sich in den in Mitteilung III ausführlich 
beschriebenen Erscheinungen zu äußern pflegt. 

Im Stroma erkennt man die Altersrarefikation daran, daß sowohl 
die graulich-weißlichen Gefäßeinscheidungen wie überhaupt die binde- 
gewebigen Trabekelchen aller Ordnungen eine ausgesprochene Ver- 
dünnung eingehen. Die Trabekel erscheinen dann verdünnt, wobei man 
bei gefäßhaltigen Trabekeln die zentrale Blutsäule um vieles deutlicher 
sehen kann, namentlich an den oberflächlicher verlaufenden Venen. 
Aber auch die tiefer liegenden mehr arteriellen Trabekelgefäße sind 
deutlich verdünnt. 

Der gleiche Prozeß betrifft auch das Zwischengewebe. Die zierlichen 
Maschen und Netze sanıt ihrem eventuell vorhandenen Pigmente werden 
grobmaschiger, es kann hier geradezu zum Auftreten feinster Lücken 
kommen, ja, ganze Gewebspartien können auf diese Weise zum Schwunde 
gelangen. Dann sieht man durch das um vieles durchsichtiger gewordene 
Gewebe tiefer in das Irisstroma hinein, was für das Spaltlampenstudiun 
der tieferen Irispartien von großer Bedeutung zu sein vermag. 

Wenn bei diesen Augen das Sphincterbild nicht deutlicher als sonst 
sichtbar zu sein pflegt, so liegt das dann wohl daran, daß mit dem 
Schwunde des Stromas auch die Sphincterfaserung sich mehr oder 
minder zu rarefizieren pflegt. Allerdings muß man hier auch daran 
denken, daß, wie vor allem auch Fuchs wieder neuerdings zeigen konnte, 
die Stärke und Ausbildung des Sphincters, seine Breite und Lage von 
Fall zu Fall schon unter normalen Bedingungen ziemlich zu wechseln 
pflegt. 

Auch die Krypten können unter dem Einfluß der Altersatrophie 
grobmaschiger und poröser werden, ebenso natürlich auch das Bälkchen- 
geflecht ihrer Wandungen wie auch ihrer Tiefe. Die feinere Histologie 
des Gewebes entspricht den oben geschilderten Veränderungen, so dab 
sich eine weitere Besprechung erübrigen dürfte. 

Der große Einfluß, den die Altersatrophie des Irisstromas auf die 
Pupillarbewegung auszuüben vermag, soll im nächsten Abschnitte in 
den Kreis unserer Betrachtungen gezogen werden. Es ist jedoch noch 
von einem gewissen prinzipiellen Interesse, zu erwähnen, daß im höheren 
Alter die Gewebsatrophie der Iris das Sphinctergebiet um vieles stärker 
in Mitleidenschaft zu ziehen pflegt als die Krause oder gar den Ciliarteil. 
Diese Erscheinung hängt offenbar mit der Abnutzung des Gewebes 
durch das im Sphinctergebiete die Iristeile stärker als in den übrigen 
Partien in seiner gegenseitigen Lage veründernde Pupillenspiel Zt 
sammen, wie wohl vor allem auch die dabei zu beobachtenden oberfläch- 
lichen und von Höhmann und uns (Mitteilung III) erwähnten rel 

nalen Pigmentveränderungen. 
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Zum Schlusse dieses Abschnittes sei noch ganz kurz angeführt, daß 
die infolge der Altersatrophie mitunter bessere Einblicksmóglichkeit in 
die tieferen lristeile vor allem in den größeren Krypten sowohl den 
v. Michelschen Pigmentsporn wie auch die oben genannten Radiür- 
falten des Pigmentepitheles besser sichtbar machen kann, wenn auch 
wiederum nicht in allen Fällen. Allerdings muß dabei berücksichtigt 
werden, daß mit einer gewissen Schlaffheit des Sphincters die Ringwall- 
bildung schon als solche schwächer ausgeprägt sein kann. Ein größeres 
Material gehört auch hier dazu, sich über diese Spaltlampenbilder ein 
einigermaßen zuverlässiges Urteil zu bilden. 

Anhangsweise sei hier noch erwähnt, daß trotz der Altersatrophie 
. des Irisgewebes in dessen vorderen wie hinteren Lagen die sehr ober- 
flächlich verlaufenden lrisgefáfüe stets noch von einem, wenn auch 
entschieden verdünnten, so aber doch noch in jedem Falle deutlichen 
Grenzgewebe gegenüber der eigentlichen Irisoberfläche bedeckt zu sein 
pflegen, während unter pathologischen Bedingungen das nicht immer 
der Fall zu sein braucht. So erhalten wir auch ein differentialdiagnosti- 
sches Kriterium für die Entscheidung der Frage, ob die in diesem oder 
jenem Falle, z. B. beim Glaukom oder auch nach längerer Iritis sehr 
oberflächlich und bisweilen ganz atypisch verlaufenden vereinzelten 
Gefäßzweige präexistente Gefäße darstellen, deren Scheiden sich durch 
den pathologischen Prozeß nur hochgradig verdünnten, oder ob wir es 
in dem betreffenden Falle mit tatsächlich neugebildeten Gefäßen zu 
tun haben. 

Im letzteren Falle pflegt nämlich die Struktur der über den betreffen- 
den Gefäßen gelegenen Gewebsteile eine andere und speziell massivere 
zu sein als bei präexistenten und nur durch die pathologische Verände- 
rung in ihrer Struktur alterierten Gefäßen. Stargardt hat bereits auf 
diese Frage hingewiesen. Eine nähere Differentialdiagnostik dieser Ver- 
hältnisse wird an anderer Stelle zu geben sein. 

Der letzte Abschnitt unserer heutigen Mitteilung soll sich nun be- 
fassen mit der 


C. Die Bedeutung des an der Spaltlampe erkenntlichen 
undim vorhergehenden geschilderten feineren Irisbaues 
für den Histo-Mechanismus der Pupillarbewegungunter 
physiologischen und einigen pathologischen 
Bedingungen. 


Der Vorgang der physiologischen Pupillarbewegung war schon öfters 
der Gegenstand anatomischer und physiologischer Betrachtungen. Uns 
interessiert hier jedoch nicht der rein nervöse oder muskuläre Vorgang 
bei der Pupillarbewegung in seiner Gesamtheit, als vielmehr derjenige, 
den bisher noch niemand gesondert beschrieb — der feinere histo- 
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mechanische Vorgang der Pupillarbewegung direkt unter dem Mi 
kroskop. 

Von wesentlicher Bedeutung für die hier anzustellenden Betrach- 
tungen ist die gesonderte Betrachtung der Statik und Mechanik des Iris- 
aufbaues an der Hand des oben ausführlich gezeichneten Spaltlampen- 
bildes. | 

Das kommt in für unsere Zwecke vóllig genügender Weise bei den 
physiologischen Pupillaroszillationen zum Ausdruck. Da sehen wir 
vor allem im Sphincter- und Krausengebiete das wunderbare Uhrwerk 
der Pupillarbewegung in dem Bewegungsspiele aller Trabekel uns mit 
einer Präzision entrollen, die uns mit der Exaktheit des Experimentes 
Ablesungen gestattet, aus denen wir tiefere Schlüsse auf den feineren 
Histo-Mechanismus der Pupillarbewegung zu ziehen vermögen. 

Beachten wir zunächst einmal in toto das Trabekelspiel der Iris im 

Sphincterbereiche. Welch eine Fülle der Konstruktionsvariationen 
offenbart sich uns da! Gleichwie die Träger und das Gestänge einer Ge- 
wölbekonstruktion sehen wir im Trabekelgebälke der Sphinctergegend- 
architektur im Spaltlampenbilde ihrer Anordnung nach zwei Arten von 
Trabekelverläufen, wobei der tatsächliche oder scheinbare bzw. nicht 
vorhandene Gefäßgehalt keine Rolle zu spielen scheint: Einmal die- 
jenigen Trabekel verschiedenster Ordnung, die auf Druck und andere, 
die ihrer Anordnung nach offenbar auf Zug berechnet sind. 
. Die ersteren sind entschieden in der Minderzahl. Sie spielen jedenfalls 
nicht die Rolle wie die auf Zug berechneten Elemente. Es handelt sich 
hier nach den Gesetzen der Statik vor allem um das intertrabekuläre 
Zwischengewebe sowie die Trabekelchen höherer Ordnung, soweit sie 
zwischen den Trabekeln erster bis dritter Ordnung gelegen sind. 

Während unter der Wirkung der Sphincteraktion die Pupille sich 
verengt, wird das zwischen den soeben genannten Trabekeln niederer 
Ordnung befindliche teils einfach reticuliforme, teils in Form eine 
feinsten Netzwerkes mit länglichen oder sternchenförmigen Maschen 
angeordnete Stromazellgewebe mehr oder minder zusammengedrückt, 
wobei es sich leicht wulstig verdickt und nach vorn zu ausweicht. Die 
Maschen des Netzwerkes gehen von der in der Pupillenmittelstellung 
vorherrschenden senkrechten Über-. bzw. Durchkreuzungsart in eine 
mehr spitzwinklige bis zu 30? betragende ,,Scherenstellung'' über, die 
sofort mit Nachlassen der Sphincterwirkung wieder der alten Konfi- 
guration Platz macht. Bei pigmentierten Regenbogenhäuten ist das 
natürlich undeutlicher zu sehen, aber ebenfalls vorhanden. Der geschil- 
derte Verdickungs- und Kompressionsmodus des Zwischengewebes W* 
der Trabekelchen höherer Ordnung ist so oder so in jedem Falle zU 
sehen. Offenbar wird durch ihn eine zwischen die Trabekel niederer Ord- 
nung eingelagerte mehr oder minder elastische Polsterschicht einge- 
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schaltet, die durch die ihr eigene spezifische Stabilitát eine allzu schnell 
eintretende Pupillarkontraktion nach Art eines synchrom wirkenden 
Antagonisten verhindert, natürlich unabhàngig von einer eventuell 
durch den Dilatator selbst bewirkten Gegenaktion. 

Bis in die Krause hinein ist das zu beobachten, namentlich bei ge- 
ringer Pigmentierung. Natürlich ist dabei in der engeren und weiteren 
Umgebung namentlich der Krausenkrypten das Verhalten der unter 
einer gewissen Druckwirkung stehenden Zwischenzellagen und Trabekel- 
chen höherer Ordnung je nach der Öffnung, der Tiefe und übriger Kon- 
figuration der Krausenkrypten individuell verschieden ausgesprochen. 
Das gilt auch für das die Wandungen wie den Grund der Krausenkrypten 
auskleidende Zellgewebe bzw. auch die dort befindlichen Trabekelchen 
höherer Ordnung. Bei stärkerer Oberflächenpigmentierung sieht man 
die Druckverschiebung naturgemäß etwas schwerer, doch wird man auch 
hier noch den Verschiebungsmodus beim Pupillenspiele zu sehen bekom- 
men können, wenn man speziell darauf achtet. 

Im gesamten Ciliarteile kommt eine deutliche Druckwirkung auf das 
Zwischengewebe sowie die allerfeinsten Gewebstrabekel bei der Miosis 
nicht so zum Ausdruck, da hier die Gewebsverschiebung proportional 
der Entfernung vom Pupillenrande eine immer geringere wird. Ja, 
man kann fast sagen, daß sich der Ciliarteil gewissermaßen invers verhält 
und mehr bei fortschreitender Mydriasis eine Druckwirkung auf das 
Zwischenreticulum bewirken müßte. Und in der Tat sieht man bei 
stärkerer Mydriasis das intertrabekuläre Gewebe gelegentlich derartig 
zusammengepreßt, daß eine deutlichere Strukturanordnung auch an 

' der Spaltlampe nicht mehr auflösbar erscheint. Vor allem bei stärkerer 
Oberflächen- bzw. Stromapigmentierung ist das der Fall. 

Außer der reinen Druckwirkung vermag durch diese selbst wohl auch 
eine gewisse Durchbiegungstendenz vereinzelter stärkerer Trabekel 
höherer Ordnung eine Rolle zu spielen. Man sieht das gelegentlich in 
Gestalt deutlicherer Bogenbildung an kürzeren und etwas dickeren 
Trabekeln, wenn ihre Richtung z. B. im Sphincterteile bei der Miosis 
so verläuft, daß bei der intertrabekulären Gewebskompression die sta- 
tischen Bedingungen für eine Durchbiegung der Gebilde gegeben sind. 
Auch in Krause und Ciliarteil kann das der Fall sein, doch entzieht sich 
eine nähere Kenntnis dieser Dinge vorläufig noch unserer Kenntnis. 

Von um vieles höherer Bedeutung aber wird für die Statik der 
Pupillarbewegung außer den geschilderten Momenten der Druckwirkung 
und der Durchbiegung des Iriszwischengewebes bzw. der Trabekel 
höherer Ordnung das Momentder Zugwirkunganden Trabekeln 
der verschiedenen Ordnungen bei der Sphincterkontraktion. 

Da seben wir im Spaltlampenbilde bei den physiologischen Pupillar- 
schwankungen ein äußerst interessantes Bild, wenn wir das unaufhörliche 


| 
| 
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Spiel der Trabekel, und zwar vor allem der Trabekel niederer Ordnungen 
betrachten. 

Alle diese Trabekel sind unaufhörlich in Bewegung. Ununterbrochen 
sehen wir die Trabekel ihre Kreuzungs- und Abzweigungswinkel gegen- 
einander ändern, und zwar periodisch ändern. Die Dauer der Periode 
entspricht naturgemäß der Dauer der jeweiligen physiologischen Pupillar- 
kontraktion. Soändern sich im Sphincterteile der Iris alle die genannten. 
unter einem Winkel von annähernd 90° sich schneidenden oder ver- 
zweigenden Trabekel in ihrer gegenseitigen Lage gewöhnlich dergestalt, 
daß der Winkel bei Miosis ab- und bei mydriatischer Gegenrichtung der 
Pupillarbewegung zunimmt. Andere Trabekel hinwiederum, die sich 
unter 60° bzw. 30° verzweigen oder schneiden, ändern diese Winkel bei 
Miosis ebenfalls im abnehmenden, bei sich erweiternder Pupille im zu- 
nehmenden Sinne. 

So resultiert bei den physiologischen Pupillaroszillationen das Bild 
eines fortwährend neben- und über- bzw. untereinander schneidend 
arbeitenden, höchst zierlichen und vielgestaltigen Scherenwerkes, dessen 
Arme sich gruppenweise unter den genannten verschiedenen Winkeln 
schneiden bzw. kreuzen. 

Da nun auch im sphincternahen Teile der Krause derselbe Bewegungs 
modus der Scherenarme statthat, so begreift man das unendlich viel- 
gestaltige Spaltlampenbild dieser ganzen pupillaren Irishülfte voll 
kommen. 

Die physiologische Einrollung des Pupillarpigmentsaumes tritt bei 
dem geschilderten Bewegungsspiele der Trabekel unter der Sphincter- 
kontraktionswirkung besonders gut hervor, den darüber bekannt ge 
wordenen Tatsachen (Grunert, Fuchs u. s.) hat auch die Diskussion 
des Spaltlampenbildes dieser Gegend nichts wesentlich Neues hinzu- 
zufügen. | 

Während nun die Sphincterkontraktion unter Verengerung der 
Pupille, Streckung der Trabekel und Faltung des pigmentierten Ins 
hinterblattes wie auch des Pupillarsaumes eine gewisse scheinbare Ver- 
längerung der Trabekel bewirken muß, wobei die Oberfläche der Tra- 
bekel eine glattere wird und die feine Dellung derselben sich mehr oder 
minder auszugleichen pflegt, erfolgt umgekehrt bei der Pupillenerweite- 
rung, also bei Nachlassen der Sphincterkontraktion, ein Nachlassen ihrer 
Oberflächenspannung unter mitunter deutlicher Einkniekung der Tr 
bekel, wie die letztere oben bereits genauer beschrieben wurde. Sind 
die Trabekel dabei oberflächlich stärker mit Pigment besetzt, erscheinen 
sie sowohl bei enger als auch bei weiterer Pupille etwas rauher, so dab 
man auch hier unter den gesehenen Spaltlampenbildern etwas indiv! 
dualisieren muß. 

In der peripheren Hälfte der Krausengegend, sowie auch nach de’ 
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Peripherie zunehmend im Ciliarteile, findet man bei der Verengerung 
der Pupille die Streckung aller Trabekel unter Abflachung der Ober- 
flächendellung, die, wenn man die Irisoberfläche in ihrer Gesamtheit 
betrachtet, sehr häufig und namentlich in der Ciliargegend, in aufein- 
anderfolgenden und nach der Pupille leicht konvexen Bögen angeordnet 
ist. Das verschwindet dann bei starker Schlängelung und Erschlaffung 
der Trabekel in der Mydriasis. 

Da der Musculus dilatator pupillae an der Soalan weder irgendwie 
nachweisbar ist noch seine Wirkung im Rahmen dieser Betrachtungen 
eine wesentlichere Rolle spielt, so dürfen wir an dieser Stelle auf eine 
Stellungnahme gegenüber seinem Wirkungsanteile bei der Pupillenerwei- 
terung verzichten. Wir wenden uns daher, bevor wir zur eigentlichen 
Schlußbetrachtung übergehen, noch ganz kurz zur Besprechung einer 
weiteren an der Spaltlampe besonders schón in Erscheinung tretenden 
Tatsache bei der Betrachtung der gesamten Iris. Diese Tatsache haben 
wir mit Absicht bis zu jetzt aufgespart. 

Wenn man nämlich bei vielen normalen Regenbogenhäuten die 
Stärke und Ausbildung der oben von uns ausführlich geschilderten Iris- 
struktur an den verschiedenen Quadranten der Iris miteinander ver- 
gleicht, so fällt auf, daß bei diesen und jenen Fällen in den mittleren 
Partien der temporalen Irishälfte die mannigfache und dabei doch typi- 
sche Trabekel- wie auch Zwischengewebsstruktur weniger kräftig aus- 
gebildet zu sein pflegt als in den übrigen Irisquadranten. Die Trabekel 
sind nicht so voluminós, sie springen nicht so stark vor, sie sind etwas 
länglicher und zierlicher. Auch das Reticulum des gesamten Zwischen- 
gewebes ist entschieden spärlicher ausgebildet. Ja, es können in den 
mittleren Jahren bereits Bilder sichtbar sein, die an eine leichte und früh- 
zeitige stromale Atrophie der Iris in den genannten Partien erinnern. 
Und doch handelt es sich hier wohl kaum um solch eine frühzeitige 
Atrophie. Dagegen spricht die im übrigen vollkommen den anderen 
Iristeilen gleiche, wenn eben auch etwas proportional schwächere Aus- 
bildung der spezifischen Gewebsbilde. | 

Eine Deutung der Erscheinung wird mit aller Wahrscheinlichkeit 
in der von Gullstrand, Knapp, v. Pflugk und zahlreichen anderen 
Autoren beobachteten physiologischen Dezentration der Pupille nach 
der nasalen und etwas nach unten gelegenen Irisperipherie zu suchen sein, 
einer Erscheinung, die mit dem in dieser Gegend stattfindenden embryo- 
nalen Verschlusse der Augenspalte in Zusammenhang steht. Durch 
diese physiologische Dezentration der Pupille verteilt sich die spezifische 
Irissubstanz der temporal gelegenen Iris- und speziell Sphincterpartien 
gewissermaßen auf einen größeren Raum und die Elemente erscheinen 
daselbst etwas weiter voneinander entfernt. Da ferner die Kontraktion 
der Pupille, wie hier die Spaltlampe lehrt, im temporalen mittleren 
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Sphincterquadranten etwas schwächer zu erfolgen scheint, so darf man 
vielleicht den Analogieschluß ziehen und auch für die temporalen Par- 
tien des Musculus sphincter 'eine vielleicht etwas geringere Ausbildung 
annehmen. 

Die in diesem Bezirke im Spaltlampenbilde ersichtliche etwas geringere 
Zusammenziehung der Pupille braucht sich nicht in einer Entrundung 
zu äußern, was erklärlich ist, wenn wir an die Wirkung der dort gelegent- 


lich etwas zahlreicher entwickelten und die anderen Trabekel über- 


oder unterkreuzenden sehr schräg verlaufenden Trajektorien verschie- 
dener Ordnungen, also mannigfacher Länge, Stärke und Ausbildung 
denken. Diese Trajektorien haben offenbar die Funktion, trotz um eine 
bestimmte kleine Größe geringer erfolgender Wirkungsintensität des 
Sphinctermuskels dadurch für die Gesamtform und -rundung der Pupille 
Kraft zu sparen, daß sie bei erfolgender Zusammenziehung selbst eines 
gewissen Bruchteiles der schwächeren Pupillengegend soundso viele 
Trabekelgruppen gewissermaßen „mitreißen“ und damit dennoch die 
Rundung der Pupille bei der ungleichmäßigen Wirkungsweise des 
Sphincters gewährleisten. 

Eine weitere Erforschung des Verhältnisses der Trajektorienanzahl 
zur Entwicklung der temporalen Iris- und speziell Sphincterpartien 
müßte deshalb von einem großen Interesse sein. Auch wir werden an 
der Spaltlampe diesen Weg weiter verfolgen. Vor allem müßte man die 
Jahre der Trajektorien in den übrigen lrispartien zur Anzahl der im 
schwächeren temporalen Anteile vorhandenen in Beziehung zu setzen 
suchen und die Möglichkeit erwägen, daraus ein biologisches Teilgesetz 
abzuleiten. A 

Sowohl die Trajektorien aller [rispartien wie auch die sämtlichen 
Trabekel, und vor allem die Trabekel niederer Ordnung, lassen uns im 


. Spaltlampenbilde den Gedanken aufkommen, daß auch ihnen auDer 


einer gewissen Elastizität eine gewisse Contractilität zukommen müsse. 
Hier betreten wir ein ganz neues Gebiet, über das bisher wohl kaum 
Mutmaßungen möglich waren, zumal wir die Contractilität bisher nur 
den anatomisch spezifisch muskulären Elementen beizulegen gewohnt 
waren. Wer täglich lange Zeit mit der Biohistologie der lebenden Augen- 
gewebe des vorderen Bulbusabschnittes sich beschäftigt, wird sich jedoch 
diesen Argumenten kaum entziehen können, so paradox a; Mutmaßung 
zuerst auch klingen mag. 

Anatomisch ist, soweit wir die Literatur über den Gegenstand zu 
übersehen vermögen, nichts über die Elastizität und Kontraktilität der- 
jenigen rein stromatischen Gewebselemente der Iris, die wir als die Tra 
bekel der verschiedenen Ordnungen geschildert haben und an der Spalt 
lampe beschrieben haben, bekannt geworden. Auch hier waltet augen- 
scheinlich dieselbe Unmöglichkeit eines einwandfreien Contractilitäts- 
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nachweises wie seinerzeit bei dem uns wohlbekannten lángen Streite 
über die Contractilität der geheimnisvollen Bruchschen Membran 
oder der sogenannten hinteren Grenzschicht, die sich dann doch als 
muskulär und contractil herausstellte!). So erinnere ich hier nur an die 
bekannten Untersuchungen und Kontroverse von Fuchs, Grunert, 
Frankenhäuser, Schwalbe, Schultz und vielen anderen. 

Die Contractilität der eigentlichen Gefäßwandungen spielt dabei 
für die gefäßhaltigen Trabekel insofern kaum eine Rolle, als einmal 
nach Leber und Stöhr diese Wandungen in der Iris kaum eine 
Muscularis besitzen. Andererseits würden auch die Gefäßmuskeln als 
solche kaum einen derartigen „Aktionsradius‘‘ des Trabekelspieles be- 
wirken können. Ferner aber sind bei der wahrscheinlichen Contractili- 
tät im Spaltlampenbilde auch die sicher gefäßlosen Trabekel beteiligt. 
Die aktive Gefäßmuskelwirkung bei der Pupillenerweiterung leugnet 
auch Grunert. Ä 

Nur Münch sucht für die augenscheinlich große Kraft der aktiven 
Pupillenerweiterung einen weiteren Muskelapparat und glaubt denselben 
im Stromazellennetz gefunden zu haben, was wiederum von Hesse 
bestritten wird. Die Theorie von Münch deckt sich nach dem Ge- 
sagten zum Teil mit unserer Auffassung. ` 

Die anatomisch festgestellten Tatsachen betreffs der Sphincter- 
anordnung, seines Verhaltens zum Dilatator und vor allem seiner schrä- 
gen Insertion mit abzweigenden, schief verlaufenden Bündeln, die über 
dem Dilatator gegenüber dem v. Michelschen Pigmentsporne inserieren, 
was vor allem Grunert sah und Fuchs neuerdings wieder bestätigen 
konnte, geben uns unter Berücksichtigung unserer Deduktionen über 
den feineren histomechanischen Trabekelverlauf in der gesamten Iris 
weiterhin: zu denken. 

Wir dürften nämlich nicht unberechtigt sein, die Frage aufzuwerfen, 
warum denn überhaupt die Pupille annähernd als Kreis erscheint und 
diese Kreisform sich bei der Verengerung und Erweiterung der Pupille 
nicht wesentlich ändert, wobei wir von den minimalen Verlagerungen 
bei der Akkommodation (v. Heß, Gullstrand, v. Pflugk u. a.) hier 
ganz absehen wollen. ' 

Abgesehen von der kreisfórmigen Anordnung der Haupt- 
partien des Sphincters, welche die eine Wirkungsgröße beim 
Pupillenspiele darstellt, bewirken die schräg inserierenden Außen- 
bündel des Sphinctermuskels nach Grunert, daß der Dilatator nur am 
Pupillenrande und nicht auch am geripheren Sphincterrande inseriert 


1) Für die Iris liegt dabei die erweiternde Kraft der Pupille nach Hesse 
zum geringsten Teile in dieser Grenzschicht, vor allem aber in der Gewebs- 
spannung der in der Peripherie befestigten Iris. So ist nach Hesse der 
„statische Gleichgewichtszustand“ (Münch) eben die weite Pupille. 
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und daß die muskulösen Verbindungsstränge zwischen diesen beiden 
Muskeln dem Sphincter ganz allein zukommen. Sie verstärken aber 
nieht, wie Grunert betont, die Pupillenverengerung im Sinne von 
Grünhagen, sondern sie fixieren den peripheren Sphincterrand und 
platten den ganzen Muskel bei der Kontraktion ab, was ein zweites 
Moment der Sphincterwirkung darstellt. 

Diese Sphincterabplattung wirkt nun für die Entfaltung des dritten 
Wirkungsmomentes zur Erzielung einer kreisfórmigen  Pupille 
äußerst günstig. 

Jetzt sind nämlich diejenigen Faktoren unbehindert in Aktion, 
welche durch die gleichmäßig um die Pupille herum wirksame Statik 
ihres Gefüges zusammen mit der besagten Sphincterwirkung die Kreis- 
form erst vervollständigen und erhalten können, und das sind wiederum 
die wahrscheinlich elastischen und hypothetisch vielleicht auch con- 
tractilen Trabekel. Ich halte es für gar nicht zu absurd, unter der Vor- 
aussetzung einer tatsächlich vorhandenen Trabekelcontractilität eine 
Art- regulatorischer Wirkung des gesamten Trabekelwerkes auf Un- 
gleichheiten der Sphincterkontraktion im Interesse einer Erhaltung der 
Kreisform der Pupille anzunehmen, das geht auch aus den sich in der Art 
der Trabekelanordnung dokumentierenden statomechanischen Mo- 
menten unmittelbar hervor. So wär fast zwingend die Annahme einer 
gewissen Trabekelcontractilität gegeben trotz noch fehlenden absolut 
bindenden Nachweises derselben. Ob ohne die Annahme einer auch noch 
so geringen Trabekelcontractilität die regulatorische Wirkung auf die 
Kreisformerhaltung der Pupille durch die histo-mechanische Trabekel- 
anordnung allein gegeben wäre, steht dahin. So viel ist wohl sicher, 
daß das Trabekelgestänge schon allein als solches unter der Sphincter- 
wirkung weitgehende Garantien für die Erhaltung der Pupillerkreisforn: 
dadurch zu leisten vermag, daß es infolge seiner rings um die Pupillen- 
öffnung annähernd gleichmäßig vorhandenen Art der Anordnung 
einer stärkeren Deformation der Pupille einen gewissen Widerstand 
entgegenzusetzen vermag. Vielleicht sprechen geringe im Trabekel- 
gestänge des einzelnen Auges zu beobachtende Variationen, speziell 
solche der Trajektorien, für eine individuelle Zweckmäßigkeit des be 
treffenden Gestängeaufbaues, die in bestimmten uns nicht sichtbaren 
Unregelmäßigkeiten des Sphincters begründet sind und damit von der 
Natur selber ihren Ausgleich erhalten. 

Die im höheren Alter zu beobachtende geringere Bewes‘ 
lichkeit des Pupillenspieles drückt sich auch im Spaltlampen- 
bilde aus. So sehen wir bei Vorhandensein der oben besprochenen 
Altersveränderungen der verschiedenen Irisschichten eine entschieden 
trägere Beweglichkeit der Trabekel, die einmal mit der stromalen und 
trabekulären Gewebsatrophie und -rigidität zusammenhängen dürfte. 


) 
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Dabei pflegt aber die Pupille trotzdem immer annähernd rund zu bleiben. 
Andererseits spielt hier aber auch die Sklerose wie auch die geringere 
Kontraktionsfáhigkeit des Sphincters selbst aus denselben Gründen 
eine Rolle, ferner auch die Sklerose des Irisgefäße, welche den Gefäßen 
nicht mehr gestattet, dem feinen Pupillenspiele mit der gleichen ela- 
stischen Anpassungsfähigkeit wie vordem zu folgen!) Aus denselben 
Gründen erfolgt ja im höheren Alter auch nicht mehr diejenige starke 
Mydriasis trotz reichlichsten Gaben von Atropin, die wir an jungen 
Augen zu sehen pflegen. | 

Daß umgekehrt wiederum eine bestimmte Lockerung des Trabekel- 
spieles, sowohl unter den einzelnen Trabekeln verschiedener Ordnungen 
selber wie huch gegenüber der engeren und weiteren Nachbarschaft 
ohne größeren Schaden für die Kreisform der Pupille möglich ist, be- 
weisen uns die verschiedenen partiellen Reiz- und Lähmungszustände 
der Pupille. 

So bieten z. B. die allbekannten wurmförmigen Sphincter- 
kontraktionen ganz besonders schön an der Spaltlampe das Bild der 
stetigen Trabekelwinkeländerung im Sphincterbereiche, während die 
weitere Nachbarschaft relativ in Ruhe verharrt. Auch die Pupillen- 
alterationen bei Tabes, bei Kontusionen und ähnlichem bieten ana- 
loge Spaltlampenbilder, d. h. sie zeigen die gewisse Lockerung der Be- 
ziehungen zwischen dem 'Trabekelspiele dieser oder jener Sphincter- 
gegend gegenüber der engeren oder weiteren Nachbarschaft an. 

Von den oben genannten drei Wirkungskomponenten kónnen wir 
die zweite und dritte in weiterem Sinne zusammenfassen und sie der 
reinen Sphincterwirkung als solcher gegenüberstellen. Bezeichnen wir 
die erste Kräftegruppe mit A, die reine Sphincterwirkung mit B, so wirkt 
A der Kräftesumme B insofern entgegen, als B bei der Sphincterkontrak- 
tion der Kräftesumme A einen gewissen Widerstand entgegenzusetzen 
vermag. Unter der Voraussetzung, daß dabei A ebenso groß ist wie B, 
dürfte die Pupille in einer Mittelstellung stehenbleiben. Tritt jedoch 
ein Überwiegen der einen oder anderen Kräftesumme ein, so entsteht 
eine Ungleichung und die Pupillengröße verändert sich im positiven oder 
negativen Sinne, wozu dann noch im letzteren Falle, also bei der Pupillen- 
erweiterung, die Dilatatorwirkung als vierte Komponente dazutritt. 

An der Hand unserer in den heutigen Mitteilungen niedergelegten 
Spaltlampenuntersuchungen der lebenden normalen Iris gelangten wir 
unter Berücksichtigung aller erörterten Gesichtspunkte zur Aufstellung 
einiger bestimmterer 


1) Wirklich sklerosierte Gefäße dürfte man an der Spaltlampe in der Iris 
kaum als solche erkennen und von nicht deutlich gefäßhaltigen Trabekeln nicht 
unterscheiden können, trotz besserer Durchsichtigkeit de? Gefäßscheiden resp. 
Trabekel überhaupt. 
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Schlußfolgerungen. 


1. Die Spaltlampenuntersuchung der vordersten Zellagen der nor- 
malen Iris legt uns die Annahme nahe, daß unmittelbar unter der leben 
den Irisoberfläche Hohlraumbildungen zu beobachten sind, die ihrer 
Aussehen und ihrem Verlaufe nach vielleicht als ein subendotheliale 
Lymphraumsystem aufgefaßt werden dürfen. I 


2. Die Flächensumme aller auf der normalen lebenden Iris verteilte: 
Krypten sämtlicher Ordnungen ist von der Stromapigmentierung ur 
abhängig und nahezu eine Konstante. 

3. In der normalen lebenden Iris existiert neben dem gefäl- 
haltigen noch ein gefäßloses Trabekelsystem verschiedener Ordnungen, 
das seiner statomechanischen Konfiguration und Anordnung nach für 
die Erhaltung der Pupillenkreisform bei der Sphincteraktion einen 
determinierenden Faktor darstellt und eine zur Sphincterw irkung direkt 
konjugierte Veránderliche bildet. 


4. Das Spaltlampenbild des gesamten Trabekelsystems der lebenden 
Iris gestattet uns mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit den Schluß, 
daB es neben den eigentlichen spezifisch muskulüren Elementen de 
normalen Irisgewebes eine eigene Contractilität besitzt, die von der 
anatomisch bekannten und gering ausgebildeten Gefäßmuskulatur bis 
zu einem gewissen und vorläufig noch nicht näher zu definierenden 
Grade unabhängig ist. 
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I. Übersicht der Erscheinungen. 


Neue Untersuchungsmethoden, vor allem die Cornealmikroskopie 
in Verbindung mit Gullstrandscher Spaltlampe und das rotfreie 
Ophthalmoskopierlicht, gestatten die Beobachtung einer Reihe von 
Reflexen im Bereiche des vorderen und hinteren Bulbusabschnittes, 
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die wir mit den bisherigen Methoden nur mangelhaft oder gar nicht 
sahen, und aus deren gesetzmäßigem Verhalten wir Schlüsse auf zugrunde 
liegende Veränderungen der Augenmedien ziehen können. 

Allgemein kann gesagt werden, daß es sich um Reflexe handelt, 
welche durch faltenartige Gestaltung spiegelnder Grenzflä- 
chen zustande kommen. 

Bis jetzt sind die für die Faltung glatter Flächen typischen optischen 
Erscheinungen von niemand berücksichtigt worden. 

Wo bisher Reflexlinien besonderen Verlaufes, wie im Augenhinter- 
grund, ophthalmoskopisch wahrgenommen wurden, haben zwar manche 
Autoren als Ursache eine Fältelung vermutet, ohne jedoch über diese 
Vermutung hinauszugelangen. 

Im Bereiche der Cornea gestatteten die bisher geübten Untersu- 
chungsmethoden überhaupt nicht, die in Frage kommenden Reflex- 
linien wahrzunehmen. Wenigstens erwähnen sie die große Zahl der 
Autoren, die sich mit den Streifentrübungen der Hornhaut befaßten 
(Jakobson, Rählmann, O. Becker, Laqueur, Nuel, C. Heß, 
Schirmer, Fuchs u. a.), nicht!). Und doch sind diese Linien, wie wir 
in der nachstehenden Mitteilung sehen werden, das einzige sichere 
differentialdiagnostische Merkmal einer Faltung gegenüber 
durchaus ähnlichen, aber der Genese nach andersartigeh Streifentrü- 
bungen. Gewiß sind letztere bisher oft mit den Fältelungen zusammen- 
geworfen worden. ° 

Bei der Hšufigkeit der durch Faltung bedingten Phánomene und 
bei der Verschiedenheit der in Betracht kommenden Augenabschnitte 
schien es mir wünschenswert, die gleichartigen Erscheinungen unter 
einem gemeinsamen Gesichtspunkt zusammenzufassen und ihre Ent- 
stehungsweise so weit als móglich theoretisch zu begründen. 

Sonst gleichmäßig gewölbte Flächen, vor allem die hintere Horn- 
hautfläche und die Netzhautvorderfläche (bzw. Netzhaut-Glaskörper- 
grenze) erleiden unter pathologischen Bedingungen Verbiegungen, die 
wir als Fältelung, evtl. auch als Knitterung bezeichnen können. 
Dabei treten bei geeigneter Belichtung ganz bestimmte Reflexlinien auf, 
die sich auch außerhalb des Auges an geeigneten SES Flàchen 
erzeugen lassen. 

Das Verhalten dieser Reflexlinien ist ein gesetzmäßiges, durch die 
Art der Oberflächenkrümmung, die Richtung des einfallenden Lichts 
und die Beobachterrichtung bestimmtes. Wir können infolgedessen auch 
da, wo uns die anatomische Untersuchung im Stiche läßt, die Gestalt 
der erzeugenden Fläche aus der Art der Reflexlinien konstruieren. Für 








1) Einzig Dimmer (1905 s. u.) beobachtete in einem Falle die Linien, 
wenigstens in dem Hauptverlaufe, und führte sie auf verändert Lichtbrechung 
infolge der Faltung zurück. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 20 
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die so häufigen, praktisch äußerst wichtigen präretinalen Reflexlinien 
hat bis jetzt die anatomische Untersuchung keine Anhaltspunkte er- 
geben. Darauf gerichtete Untersuchungen (z. B. durch E. Fuchs naci 
einer mündlichen Mitteilung) zeigten im Bereich der Netzhaut-Glaskör- 
pergrenze keine Veränderungen, welche der Reflexerscheinung zugrund: 
gelegt werden könnten. 

Auch die klinische Beobachtung hatte bisher die Natur der pri 
retinalen Linien als Faltenreflexe nur vermuten lassen (vgl. A. Vogt. 
Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 58, 399. 1917). Die nachstehenden theo 
retischen und experimentellen Untersuchungen zeigen nun des bestimm- 
testen, daB die zugrunde liegenden Veránderungen Falten sein m üssen, 
und wir können die Art der in Betracht kommenden Fáltelung aus den 
ophthalmoskopischen Bilde ableiten. 

Die Zartheit des in Frage kommenden Organabschnittes macht es 
denkbar, daß anatomische Veränderungen, sofern solche post mor- 
tem überhaupt noch nachweisbar sind, den Methoden der Präparation, 
bzw. Härtung zum Opfer fallen. 

Demgegenüber bietet das solide Gewebe der Cornea für die ana- 
tomische Untersuchung günstigere Bedingungen, und wir können hier 
nicht nur klinisch und experimentell, sondern auch histologisch die 
Ursache der Reflexlinien aufklären. : | 

Ebenso geben die menschliche- und tierische Conjunctiva bulbi 
und die Linsenkapsel bei Nachstar Gelegenheit zur direkten Beob- 
achtung der Genese der Reflexlinien durch Fältchenbildung. 

Ein treffliches Hilfsmittel zum Studium aller hierher gehörigen Er- 
 Scheinungen ist die Photographie, insbesondere die Mikrophoto- 
graphie. Wir haben dieselbe leider nur bei den experimentellen Unter- 
suchungen (an Modellen und an Leichenaugen) verwenden können, da 
uns die Einrichtung zur Photographie des lebenden Augenhintergrundes 
und zur Mikrophotographie der lebenden Cornea usw. nicht zur Ver- 
fügung steht. 

Vielleicht bietet unsere Mitteilung eine Anregung, daß von anderer 
Seite diese Lücke ausgefüllt wird. 


II. Das optische Verhalten der Reflexlinien. 


Man kann unregelmäßige und regelmäßige Reflexlinien unter 
scheiden. Die ersteren lassen wir zuerst außer Betracht. = 

Die durch Faltung erzeugten regelmäßigen Reflexlinien zeigen ۳۲ 
der Hauptsache folgende Eigenschaften: 

a) Bei den meisten Einfalls- und Beobachtungsrichtungen erschel- 
nen je zwei Linien zu einem Paar zusammengerückt. e 

b) Dabei verlaufen diese „Doppellinien‘‘ zueinander mehr oder 
weniger parallel. ' 
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c) An ihren Enden pflegen sie zu konvergieren und zu verschmelzen. 
Die Verschmelzung geschieht entweder in einem Punkte oder in einem 
mehr oder weniger großen flächenhaften Reflexe. Nicht selten findet 
nach dem Konvergenzpunkte zu eine Verbreiterung der Linien statt. 

d) Durch Änderung von Einfalls- und Beobachterrichtung geraten 
die Reflexlinien für den Beobachter in Bewegung. Die Verschiebung 
ist dabei eine ganz gesetzmäßige, für Faltung charakteristische. Vor- 
handene Linienpaare können zu einer einzigen Linie vereinigt, diese 
kann zum Verschwinden gebracht werden. Oder es können gleiche 
Linienabstände erzeugt oder neue Linienpaare gebildet werden. 

Zum Studium dieses gesetzmäßigen Verhaltens der Faltenreflexe 
scheint es mir zweckmäßig, zunächst die Reflexion einer regelmäßi- 
gen welligen Fläche zu betrachten. 

In der Literatur konnte ich über die Reflexion wellenförmiger Flä- 
chen keine Mitteilung finden, und ich habe daher selber den Versuch 
gemacht, hier das optische Verhalten der Reflexion einer regelmäßigen 
wellenförmigen Fläche abzuleiten. Trotzdem solche Flächen von der 
regelmäßigen Form, wie sie der nachstehenden Betrachtung zugrunde 
liegen, in vivo nicht existieren, sind die Abweichungen doch für die uns 
interessierenden Fragen zu gering, um ins Gewicht zu fallen. Jedenfalls 
stimmt das an der experimentell erzeugten Wellenfläche und in vivo 
beobachtete Verhalten der Reflexlinien gut mit den theoretischen Er- 
wägungen, die von uns an einer regelmäßigen Fläche angestellt wer- 
den, überein. 

Eine gleichmäßige wellenfórmige spiegelnde Fláche kónnen wir uns 
zusammengesetzt denken aus regelmáBig alternierenden gleichen und 
geraden Konvex- und Konkavkreiszylinderspiegeln. Die 
Achsen dieser Spiegel sind parallel, so daB der Querschnitt (die Leit- 
linie der Zylinder) eine regelmäßige wellenfórmige Kurve darstellt (etwa 
wie in Textabb. 1). Die Scheitel der Konvexspiegel liegen in der ge- 
meinsamen Tangentialebene t, die der Konkavspiegel in der dazu pa- 
rallelen Ebene /'. 

In der folgenden Darstellung verstehen wir unter € den Winkel des 
einfallenden Lichtes E mit dem Lot } auf die Tangentialebene, unter 
p den Winkel der Beobachterrichtung A mit jenem Lot, und wir 
nehmen an, daß £ und f in einer Ebene senkrecht zur Zylinderachse 
liegen. 

Es wird ferner vorausgesetzt, daß das Beobachterauge sich in einer ` 
Entfernung von der spiegelnden Fläche befindet, welche im Verhältnis 
zu der letzteren hinreichend groß ist, um die das Auge treffenden Strah- 
len 4 als parallel oder angenühert parallel bezeichnen zu können. 

Abb.1 zeigt den Querschnitt durch einen Konvexkreiszylinder- 
spiegel und den anschlieBenden Konkavzylinderspiegel, welche gleichen 

20* 
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Krümmungsradius besitzen. Die Richtung des einfallenden Lichte 
ist schwarz, die Beobachterrichtung rot gezeichnet. 

€ und f seien bekannt, und es sei zu ermitteln, in welchem Abstande 
vom Scheitelpunkte (S und S^) der Spiegel die vom Beobachter gesehenen 
Reflexe erscheinen. 7' ist der Berührungspunkt der Spiegel. 

Zunächst ist ohne weiteres ersichtlich, daß R’ C T und T C R kon- 
gruent sind, denn sie stimmen in zwei Seiten und dem von ihnen ein- 
géschlossenen Winkel (Wechselwinkel) überein. 

Daraus folgt, daB unter den genannten Voraussetzungen (gleiche 
Krümmungsradien, paralleles einfallendes Licht, hinreichende Enttfer- 


A A. í 
/ | / 7 
d / 


Í E £ 
j 6 
Pë ۱ 
/ Č, 
5 wx Le S 
> Z 
“7 
d ee 
ab 7 Pa v 
۷ Z f A 
Ç 8 9" 
Abb. 1. 


nung des Beobachters) zwei benachbarte Reflexe gleich weit 
von dem zwischen ihnen liegenden Berührungspunkte der 
beiden Spiegel entfernt sind (dementsprechend sind sie auch von 
den Scheitelpunkten gleich weit entfernt, die Winkel y und y’, durch 
welche die Distanz der Reflexlinien von den Scheitelpunkten ausgedrückt 
werden kann, sind gleich). 

Ändert sich z, so erhält das Beobachterauge das Licht von einer 
anderen Stelle: die Reflexe wandern. Denn die von R und K re- 
flektierten Strahlen sind jetzt der Beobachterrichtung nicht mehr pa!- 
rallel. Der Beobachter erhält von diesen Punkten kein Licht mehr, die 
zur Beobachterrichtung parallelen Strahlen kommen von anderen 
Punkten. Verschieben sich die Reflexe gegeneinander, so werden sie 
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sich nach dem oben Gefundenen nur im Punkte 7' vereinigen kónnen 
(3X: y = max.), treten sie auseinander, so werden sie gleichzeitig die 
Punkte Š und $' erreichen (3: y — 0). 

Ändert sich statt € die Beobachterrichtung (also f), so ist wieder 
ersichtlich, daß die Reflexe sich verschieben. Denn die von R und R’ 
reflektierten Strahlen sind zu der neuen Beobachterrichtung nicht mehr 
parallel, können also das Auge (nach der Voraussetzung) nicht mehr 
treffen. R und ER’ erscheinen dunkel, und das Beobachterauge erhält 
Licht von anderen Stellen der Spiegel. Wieder werden nach dem oben 
Gefundenen die Distanzen der wandernden Reflexe von S und S" bzw 
T je gleich sein. 

Wir wollennun annehmen, die 
Krümmungsradiendes Kon- 
vex- und Konkavspiegels seien 
verschieden  (Textabb. 2). 
Gelten im übrigen die früheren 
Voraussetzungen, so sind A B’ 
C T und T BC ähnlich (gleich- 
schenklige Dreiecke mit glei- 
chem eingeschlossenem Win- 
kel. T B verhält sich also zu 
T B’ wie C B’ zau TC. ` Abb. 2. 

Daraus geht hervor, daß bei 
Änderung von e bzw. ß diel ۱ 
Wanderung der Reflexe so statt- _> >> 
findet, daß sich die Abstän- 
de der letzteren vom Be- 
rührungspunkte 7 gleich verhalten wie die Krümmungs- 
radien (auch das Verhältnis der Abstände der Reflexe vom Scheitel- 
punkt © bzw. © wird dasselbe sein wie das der Krümmungsradien, 
. da die Winkel'y und y' — vgl. Textabb. 1 — wieder gleich sind). 

Bei einer Ánderung von € (bzw. f) um einen bestimmten Betrag 
wird zufolge dessen der Reflex des stärker gekrümmten Spiegels lang- 
samer wandern als der des schwächer gekrümmten. 

Denken wir uns den Radius des einen Spiegels (z. B. in Textabb. 2 des 
Konkavspiegels) immer kleiner werdend, so wird sich schließlich seine 
Kurve einer Kante nähefn, welche somit zwei benachbarte zylindrische 
Spiegel (z. B. in Textabb.2 zwei Konvexspiegel) trennt. Die Wanderung 
des Reflexes dieser Kante bei Änderung von £ und £ dürfen wir dann 
= 0 setzen. Bei einer Kurve wie Textabb. 2a I würde nur der Reflex 
des Konkavspiegels wandern, der der Kante wäre stabil. 

In Textabb. 2a /I hätten wir nur eine Wanderung des Reflexes des 
Konvexspiegels, und wenn der Kantenwinkel nicht ein sehr flacher wäre, 
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so würde ein Kantenreflex überhaupt nicht mehr zur Geltung kommen. 
Letzteres veranschaulicht die Photographie (Abb. 1c, Taf. XIIT) einiger 
gleicher parallel nebeneinander gelegter schwarzlac kierter 
Glasstäbchen. Der Querschnitt ihrer Vorderfläche würde etwa der 
Textabb. 2a II entsprechen. Es ist nur eine Reflexlinie (die des Konvex- 
spiegels) sichtbar. (Daneben äußerst lichtschwache sekundäre Linien. 

Eine regelmäßige Zickzackfl&che, die man sich z. B. durch Knitterun; 
(Knickung) einer ebenen Fläche entstanden denken kann, wird Reflexe der Kanten 
zeigen und, bei bestimmtem Einfallswinkel, auch Reflexe der (ebenen) Flächen. 
Eine (scheinbare) Wanderung der Kantenreflexe wird nur durch perspektivische 

erschiebung zustande kommen. 

Wir können somit aus der Werder der Reflexe de: 
Konvex- und Konkavspiegels Schlüsse auf das Verhältnis 
der Krümmungsradien ziehen. 

Kehren wir zu Textabb. 1 zurück: / und * sind bekannt. Auf welchem 
Punkte der Kurve treten Reflexe in Erscheinung ? 

Ihre Lage zum Seheitelpunkt kónnen wir z. B. durch den Bogen 
der Winkel y und y’ definieren. Für den Konvexspiegel ist die Lage 
durch den Winkel des Bogens S E, für den Konkavspiegel durch den- 
jenigen des Bogens R’ S’ gegeben. 

Fällt das Licht rechts vom Lote ein, so sei £ positiv, fällt es link: 
ein, negativ. In derselben Weise ist f rechts vom Lote positiv, links 
negativ, y dementsprechend rechts, y’ links vom Lote positiv. 


J= 5 + p (als Außenwinkel), 


, € 


p : — A (da « AuBenwinkel von ^ K E B), 
ka B | 

I 2 

Auf ühnliche Weise ist dasselbe Resultat für den Konvexspiegel er 


folglieh y = -- 


hültlich, auch hier ist y = 2 B (errichten wir das Lot auf B, so ist 


SÉ est K [Außenwinkel], x = ¢ — f [AuBenwinkel], folglich 


2 
Sowohl fürdenKonvex- wie fürdenKonkavkreiszylinder- 
spiegelgiltsomit, daß derAbstand desReflexesvomsScheitel- 
punkt bestimmt ist durch die halbe Summe voneundß,d. 
h.der Winkel von Einfalls- und Beobachtungsrichtung mit 
dem Lote auf die gemeinsame Tangentialebene. 


€ £ 
, ist £ = Q, so ist y = E Ist £ + ñ = Ó, 


Ist B — 0, so ist y = ə 
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sind z.B. beide gleich groß, aber von entgegengesetztem Vorzeichen, 
so sehen wir alle Reflexe in den Scheitelpunkten. Die Reflexe be- 
sitzen gleiche Abstände. 

In allen anderen Fällen, also in der ungeheuren Mehrzahl, er- 
scheinen je zwei Reflexe zu einem Paar einander näher- 
gerückt. Da die Reflexe zu der Zylinderachse parallele Linien dar- 
stellen, können wir somit von „Doppellinien‘ sprechen. | 

Werden beide Winkel negativ oder ist ihre Summe negativ, so ist 
auch > negativ, folglich sind nun zwei bisher einander genäherte Reflex- 
linien auseinandergetreten, und es haben sich dadurch gleichzeitig zwei 
bisher voneinander entfernte Linien zu einem Paar genähert (Textabb. 3). 
II zeigt die Linien bei Nullwert von ` a 
den Scheitelpunkten der 7 
Wellenflãche q und besit- 
zen somit gleiche Abstände. — : 
Die ausgezogenen Linien | 
entsprechen denFirsten,die | 
punktierten den Tälern. ۱ 

۱ 


Die Linien entsprechen 


Pd 
` 
- 
` 


Die Firste laufen endwürts 
Spitz zu. 

I zeigt die Linien bei 
negativem Wert von "S RR 
Die durch die er 1 
(Textabb.3/I) verbundenen | 
Linien sind zu ,,Doppellinien" zusammengerückt. Die Linien haben 
sich dem Berührungspunkt T' (Abb. 1) der Spiegel genühert. 


III zeigt die Linien bei positivem Werte von SS P . Die durch die 
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Abb. 3. 


Querstriche 2 (Textabb. 3 17) verbundenen Linien sind zu Linienpaaren zu- 
sammengerückt, um, bei weiterer VergróDerung von* p , SchlieBlich in T 


zu verschmelzen. Die Paare / und III liegen auf gegenüberliegenden 
Seiten der Wellenkurve (qg’ und q”). Sie sind ferner der Länge nach 
gegenüber JI verkürzt (s. u.). 

Dieses Wanderspiel der Doppellinien kónnen wir also hervorrufen, 
wenn wir bei c — 0 f abwechselnd positiv und negativ werden lassen, 
oder umgekehrt. „ Der Doppellinienwechsel wird in diesem Falle stets 
eintreten, wenn f (bzw. e) den Wert Null in positiver oder negativer 
Richtung überschreitet. 

Ist z. B. in Textabb. 1 die Summe von f 4- € positiv, so findet sich das 
Linienpaar auf der Strecke S S", ist die Summe negativ, so ist die ge- 
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nannte Strecke für das Auge reflexfrei, und das Linienpaar liegt nur 
auf der gegenüberliegenden Seite der Kurve. 

Wir haben gesehen, daß die Reflexlinien konfluieren, wenn die 
Winkel y, y' ihr Maximum erreichten. 


(+ und — y max. und y’ max.) 


Wovon sind y max. und y’max., d. h. die halben Öffnungswinke! 
des Konvex- und Konkavspiegels abhängig? Offenbar von der gegen- 
seitigen Lage der Krümmungsmittelpunkte. 

Die Krümmungsmittelpunkte der Konvex- und Konkavzylinder 
besitzen unter sich maximale Horizontaldistanz, wenn sie in einer Ebene 
parallel zur gemeinsamen, horizontal gedachten "Tangentialebene ! 
liegen (Textabb. 1). 

In diesem Falle ist die Ebene c der Krümmungsmittelpunkte der 
Konvexzylinder identisch mit der 
Ebene c’ der Krümmungsmittel- 
punkte der Konkavzylinder. Ver- 
schiebt sich nun c’ parallel zu sich 
selber nach t hin (Textabb. 1 u. 4) 
und über hinaus, so wird sich die 
Horizontaldistanz der Krümmungs- 
mittelpunkte entsprechend verrin- 
gern, die Vertikaldistanz ver- 

Abb. 4. Die Bogen der Winkel y und y größern, wobei sich die Distanzen? 

stellen die Leitlinie dar. und a’ zueinander verhalten wie 
sin y max. zu cos y max.. Die vertikale Distanz hat ihr Maximum er- 
reicht, wenn c' um den Betrag der Distanz von c und t über £ hinaus- 
gerückt ist. Damit sind die Horizontaldistanz der Krümmungszentren 
und gleichzeitig die Wellenlänge = 0. 

Der Wert von y max. ist abhängig von der Distanz a’ der Ebenen 
c und c', und zwar ist (Textabb.4) a’ =2rcos.y max. Daraus folgt, dab 
y max. mit der Zunahme von a’ kleiner wird, um gleich 0 zu werden, 
wenn a = 2r. Mit der Zunahme von a werden die y und y' zugehorigen 
Bogen kleiner, die Wellenlängen der Kurven kürzer, ihre Erhebungen 
und Vertiefungen somit flacher. Wird y max. sich Null nähern, 80 


p 


wird dies auch für — max. gelten. Es wird also der Spielraum 


E max., innerhalb dessen die Reflexlinien der Wellen- 
fläche in Erscheinung treten, mit der Abflachung derselben 


kleiner. 
Praktisch wird diese Tatsache bei dem Aufsuchen und Auffinden 


von für Falten typischen Reflexlinien von Bedeutung sein: Je flacher 


| 





^d 


` i 


onen haw. dive 


aussetzungen nicht melir. 


yu >. tr QA AL Ta 


1 
+ 
Ke, 





e W 
` “ 
' 
vė > e 
"i ` 
“ ۰ - 





306 Alfred Vogt: 


Die rotgezeichneten Linien endlich beweisen, daß durch sekundäre 
Reflexion neben den beiden Hauptreflexlinien weitere, sekundäre, natur- 
gemäß lichtschwächere Reflexlinien sichtbar werden, auf deren Verhalten 
wir hier nichteintreten kónnen (photographisch sind sie z. B. in Abb. la u.b, 
Taf. XIII, dargestellt). Man beachte ihre im Vergleich zu den ,,Doppel- 
linien“ geringe Lichtstärke. Diese Abbildung stellt die Reflexlinien einer 
gewellten, schwarz lackierten Glasplatte dar. Die Firsten, deren Scheitel 
in dem weißen horizontalen Papierstreifen durch eine schwarze Vertikal- 
linie gekennzeichnet ist, besitzen wesentlich kleineren Krümmungsradius 
als die Täler. Die Objektivlinse der Camera befand sich näher an der 
Glasplatte, als daß die von letzterer reflektierten, die Linse erreichen- 
den Strahlen als parallel gelten konnten. Die Doppellinien rücken zu- 
folge dessen in der Abbildung nach rechts hin näher zusammen, um 
schließlich zu konfluieren. Für Tafelabb. a und b war f — o, während 
für Abb. b £ wesentlich kleiner war als für a. Dementsprechend ist 
die Liniendistanz bei b größer als bei a. 

Durch Textabb. 5 wird ferner die Rolle der perspektivischen 
Verkürzung anschaulich gestaltet. Während z. B. bei Beobachterrich- 
tung a, a’ die beiden Doppellinien voneinander durch eine größere Kur- 
venstrecke getrennt sind, als für Beobachterrichtung b, b’, erscheinen 
erstere gleichwohl einander etwa in ähnlicher Distanz wie letztere, zu- 
folge perspektivischer Verkürzung. 

Die Wellenform bedingt, daß die perspektivische Verkürzung für 
die verschiedenen Abschnitte einer Welle eine verschiedene ist. Die 
Verkürzung fehlt da, wo die Beobachterrichtung mit dem Krümmungs- 
radius zusammenfällt, während sie maximal ist, wo die Beobachterrich- 
tung mit der Tangente der Kurve koindiziert. ` (Mit flacher werdender 
Kurve nehmen die Differenzen in der Verkürzung für die verschiedenen 
Kurvenabschnitte ab.) Dementsprechend kommt die Verkürzung mehr 
zur Geltung, wenn der Winkel zwischen Beobachter“ und Einfallsrich- 
tung groß ist (vgl. Abb. 5, Beobachterrichtung a). Denn dann ist die 
Beobachterrichtung der Tangentialrichtung jenes Kurvenabschnittes 
genähert, auf dem die Reflexlinien sichtbar sind. 

Wie oben ausgeführt, wird mit flacher werdender Welle der Spiel 
raum kleiner, innerhalb dessen wir die Doppellinien sehen können. Ver- 
anschaulichen läßt sich diese Tatsache wieder durch Betrachtung der Text- 
abb. 5. Nehmen wir an, die Kurvesetze sich nur noch aus den Stücken i U 
$^ i” und m m’. zusammen (die Strecken :' 3" und $"" m fallen also weg: 
wobei #”’ an i’ und m an i””, parallel zu sich selbst sich verschiebend, direkt 
anschließe), so ergibt sich, da b und b’ parallel angenommen sind, für die 
Beobachterrichtung b, b’ eine Verschmelzung der beiden Reflexlinien, 
für die Beobachterrichtung a, o sind die Linien sehr nahe zusammen 
gerückt. Es ist leicht zu ersehen, daß bei noch weiterer Verflachung 
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auch diese beiden Reflexlinien verschmelzen würden, so daB dann jede 
Welle nur noch durch eine Reflexlinie gekennzeichnet würe. 

Die oben gefundene Tatsache, daß bei sehr flachen Wellen und 
parallelem Lichteinfall das Symptom der Doppellinien noch sichtbar ist, 


£ + BP 
2 


— 0 ist, wird uns somit sehr deutlich durch Textabb. 5 veranschaulicht. 
Da jeder einzelnen Linie eine bestimmte Breite zukommt, die von ver- 
schiedenen Momenten abhängt (s. u.) und die im Verhältnis zur Wellen- 
länge um so größer wird, je kleiner die letztere, Textabb. 4, so werden 
sich die Streifen, je größer a’, immer näher rücken. a’ wird schließlich 
einen Grenzwert erreichen, bei welchem die Streifen gerade noċh ge- 


wenn einen entsprechend geringen Wert hat, = 0 oder annähernd 





trennt erscheinen, wenn E = 0. Wird obiger Grenzwert über- 


schritten, so tritt Verschmelzung von je zwei Streifen ein. Die Distanz 
aller Streifen ist jetzt gleich. 

Es sind also regelmäßige Wellenflächen denkbar, welche 
die „Doppellinien“ nicht zeigen. 

Die Breite der Reflexlinien kreis-zylindrisch-wellenfórmiger Flüchen 
ist (bei nicht punktfórmigen Lichtquellen) namentlich vom Krümmungs- 
radius des Zylinderspiegels abhángig. Ohne weiteres ist ersichtlich, 
daB die von einer Einheitsstrecke der Leitlinie ausgehenden Strahlen 
unter sonst gleichen Bedingungen in der Richtung um so stärker 
voneinander abweichen werden, je stärker die Krümmung ist. Die 
Kurvenstrecke (vgl. Textabb. 2), die bei gegebenem € Strahlen in das 
Auge zu senden vermag, wird also größer sein bei geringer als bei starker 
Krümmung, so daß im ersteren Falle der Lichtstreifen breiter er- 
scheinen wird als im letzteren. Ein breiterer Reflexionsstreifen 
wird somit einem größerenKrümmungsradius entsprechen. 
Flächenhafte Reflexe bilden das Extrem dieser Verbreiterung. Wir 
werden sehen, daß wir ihnen am Auge recht oft begegnen. 

Da ferner, wie wir fanden, bei größerem Radius die Reflexlinien 
£ + ß 
"oe 


bei Ánderung von rascher wandern, so folgt aus der Kombina- 


tion mit dem eben Gesagten, daß unter Reflexlinien verschiedener 
Breite die breiteren sich rascher verschieben, eine Folgerung, die man 
mittelst Modell veranschaulichen kann. 


~ Am bequemsten hierzu erwies sich uns ein Modell aus schwarzem Glanzpapier. 
Durch alternierendes Überspannen gleichkalibriger Zylinder, z. B. Reagensröhr- : 
chen, erzeugen wir eine gleichmäßige Wellenfläche. Durch Festkleben können wir 
die Wölbung der Konvexspiegel konstant gestalten, während wir durch Annähern 
und Entfernen der Röhrchen die Täler in weiten Grenzen abflachen können. Ein 
solches Modell gestattet somit, Reflexstreifen verschiedener Breite zu erzeugen, 
die die oben gefolgerten Eigenschaften aufweisen. 
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Von besonderem Interesse sind die in dem vorstehenden ermittelten 
Gesetzmäßigkeiten für das Verhalten von Faltenenden. 

Falten dünner Häutchen pflegen nach ihrem Ende zu schmaler zu 
werden, um schließlich flach auszulaufen. Entweder tritt ein Schmaler- 
werden der Täler (Furchen) oder (Textabb. 3, II) der Firsten ein. Es tritt 
also eine ähnliche Erscheinung auf, wie sie in unserer Darstellung zu- 
tage trat, in der wir das Zustandekommen der Abflachung der: Wellen 
veranschaulichten (s. o. S. 306, Textabb. 5). 

Denken wir uns das Schmalerwerden der Falte in der Weise zustande 
kommend, daß die Strecken :' i^ und :'" m allmählich sich verkürzen, 
daB also gleichzeitig eine Verflachung im Sinne unserer Darstellung 
eintritt (Kleinerwerden von y max.), so werden die Doppellinien 
nach dem Ende der Falten hin konvergieren, um sich 
schlieBlich zu vereinigen (vgl. Textabb. 4 u. 3). 


Die Stelle der Vereinigung wird, je nach Größe von - —— I Ss 


in ver- 
sehiedener Distanz vom Faltenende liegen. Wir Res also 
z. B. bei gegebenem e durch Ánderung von f die Vereinigungsstelle 
faltenendwärts vorrücken oder zurücktreten lassen (was experimentell 
sowohl am Modell als ath am lebenden Auge leicht gelingt). Vgl. die 
Verkürzung von I und 7111 Textabb. 3. 

Die immer wieder zu beobachtende Konfluenz der Doppellinien und 
ihr Verhalten an den Enden der Falten dünner Häutchen erklärt sich 
somit in der hier geschilderten Weise. 

Eine weitere Eigentümlichkeit der Faltenenden ist die oft zu beob- 
achtende Reflexverbreiterung im Bereiche der Konfluenz der ۰ 
flexlinien und darüber hinaus. Diese Verbreiterung, die durch die Ab- 
flachung, den Übergang in die nicht gefaltete Umgebung verursacht 
ist, können wir nur sehen, wenn wir innerhalb des für die betreffende 


Stelle geltenden Wertes von m: E max. bleiben, der in diesem Falle 


entsprechend klein ist. Es sind ue am Modell bei gegebenem € die 
Doppellinien innerhalb eines größeren Beobachtungsspielraumes sicht- 
bar, als die flächenhaften Endreflexe. Sehen wir letztere, so sehen wir 
auch stete die Doppellinien, nicht aber umgekehrt. 

Häufig haben sowohl künstlich erzeugte, als auch natürliche Falten 
die Eigentümlichkeit, daB sie sich strec ken weise segmentartig ver: 
schmälern (verflachen), ohne daf sich anscheinend ihr Krümmungs* 
. radius an der eingeschnürten Stelle ündert. 

Solche Falten, die wir besonders an der Descemeti experimentell 
und in vivo, sowie sehr' häufig an der Glaskörpergrenze präretinal 
beobachteten, haben wir als „segmentierte‘‘ oder „gebrochene“ 
Falten unterschieden. An den eingeengten Partien tritt dasselbe Ver- 
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halten zutage, wie es oben für die Faltenenden gekennzeichnet wurde. 
Die Doppellinien konvergieren (Textabb.6). Wenn dabei die Abflachung 
wie gewöhnlich nicht zu stark ist, so gelingt es, durch entsprechende 


Verkleinerung von — die reflexlosen Verbindungsstellen derartiger 


Bruchfalten zu überbrücken (Textabb. 6 ZI u. ZII), sei es durch eine einzige 
Linie (II), sei es durch eine Doppellinie (777). Dabei liegen die Doppel- 

linien im Bereich der eingeschnürten Partie einander relativ nahe. 
Falten verzweigungen sind in vivo und experimentell háufig zu 
beobachten. Es handelt sich erstens um Firstverzweigungen, zweitens 
um Talverzweigungen (Textabb. 7). Sichere Unterschiede in der Reflex- 
linienbildung dieser zwei verschiedener Verzweigungsarten kann man 
am Modell nicht feststellen. Das Studium wird dadurch kompliziert, 
daß im Bereiche der Verzweigung die gerade Zylinder- 


I J H form in eine gekrümmte übergeht, wobei der Winkel 
der Einfallsebene mit der Zylinderachse für beide 
| I gI IH NN 
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! ]! ۱ ! | ۱ | ' i 
(Ubu هه | ! جوود ! | !| هه‎ 
۱ I ! I ! ' ` 
; d 3 d A N N , ۱ 
| ` i (fy) ۱ [| n 
i Í! ۳ ۱! ] ؛‎ | ۱] ۱ ۱۱ ۱ ۱ 
E l! ۱ | ! ] ! ۲] ! ۲ i 
؛‎ ]! (II ۲۱۱۱۱۱۱ ۱ ۱۱ 
Abb. 6. Abb. 7. 


Zweige ein verschiedener ist. Textabb. 7 zeigt die Reflexlinien einer Tal- 
verzweigung bei kleinem (47) und bei grofem (7) Werte von j S P ; 
(Die Tallinien sind punktiert, die Firstlinien ausgezogen gezeichnet. 
Die perspektivische Verkürzung ist nicht berücksichtigt.) 7// und 
IV stelen typische Übergangsstadien dar, wobei die Wer s 
ähnlich groß sind, aber entgegengesetztes Vorzeichen haben. Ex- 
perimentell und am lebenden Auge präretinal lassen sich derartige 
Übergangsstadien mit Leichtigkeit beobachten und erzeugen. 

Es sei nun noch kurz die Eventualität berücksichtigt, daß das 
Beobachterauge der reflektierenden Fläche sich so weit nähert, daß 
die von derselben kommenden, das Auge treffenden Strahlen nicht mehr 
als parallel oder annähernd parallel zu betrachten sind. Aus Textabb. 5 
ist z. B. ersichtlich, welche Reflexlinien bei verschiedenen Bulbusstel- 
lungen A A’ usw. gesehen werden können. Die Richtung der das Auge 
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treffenden Strahlen ist durch stárker ausgezogene Linien //' usw. an 
gedeutet. | und /' bilden Linienpaare. 

Die bisher besprochenen Wellenflächen waren spiegelnd. Das Licht 
wurde von der Flächeneinheit einzig oder in der Hauptsache nach 
einer Richtung reflektiert. Sind die gefalteten Flächen dagegen matt, 
statt spiegelnd, so treten die Reflexlinien entsprechend dem Grade der 
nun vorhandenen diffusen Reflexion weniger hervor. Das Beobachter- 
auge erhält von den verschiedenen belichteten Stellen mehr oder weniger 
gleichmäßig Licht. Doppellinien sind jetzt nicht mehr oder nur an- 
gedeutet erkennbar. 

Je nach dem Grade der Albedo, d. h. der Menge des gleichmäßig 
diffusen Lichtes, wird man die Maxima der Reflexion noch erkennen 
können oder nicht. Im letzteren Falle wird man nur Licht und Schatten 
wahrnehmen. 

Solche matte Falten stellen z. B. die Falten der abgelösten Netz- 
haut dar, und auch bei einer Reihe anderer Netzhautaffektionen 
habe ich derartige Fältchen der Retinaoberfläche beobachtet. (Vgl. 
die Abbildungen in meiner Mitteilung: Weitere ophthalmoskopische 
Beobachtungen im rotfreien Licht usw. Klin. Monatsbl. f. Augen 
heilk. Okt. 1918.) 

Auch an mit Exsudat und Beschlügen dicht bedeckten Descemeti 
falten konnten wir die Erscheinungen matter Falten sehen. 


Experimentell haben wir uns den Unterschied zwischen matten und glänzen- 
den Wellenflächen dadurch vor Augen geführt, daß wir die Falten von matten 
Papier (z. B. Fließpapier) mit solchen von schwarzem Glanzpapier verglichen, oder 
wir modellierten eine Wellenflüche aus Plasticin und überstrichen einen Teil der- 
selben mit Collodium. Man konnte dann die matte und die glänzende Wellen- 
fläche am selben Objekt unmittelbar vergleichen (vgl. z. Tafelabb. Ic, matte 
Wellenfläche im oberen und unteren Teil, erzeugt aus Heftpflasterstreifen). 


Endlich ist noch zu berücksichtigen, daß die gemeinsamen Tangen- 
tialflächen der hier besprochenen Wellenflächen Ebenen darstellen, 
während: sie am lebenden Auge meist gekrümmt sind (z. B. Come, 
Netzhaut). Diese Differenz fällt jedoch bei der praktischen Anwen 
dung der hier abgeleiteten Gesetzmäßigkeiten um so weniger in Betracht, 
je kleiner der untersuchte Bezirk ist, so daß wir den genannten Unter- 
schied bei der geringen Breitenausdehnung einer Falte vernachlässigen 
können. Ä | 

Ferner ist in bezug auf die praktische Anwendung des hier Gefun- 
denen hervorzuheben, daß wir zur Untersuchung in der Regel kein 
paralleles Licht zur Verfügung haben. So ist z. B. das Licht der 
Spaltlampe nicht parallel. Immerhin wird dadurch der Charakter de 
Faltenreflexe, wie ihn die Untersuchung der regelmäßigen Wellenfläche 
ergibt, nicht verwischt. Die Faltenreflexe zeigen auch bei Untersuchung 
mit Spaltlampe die Gesetzmäßigkeiten, welche wir für die regelmäßige 
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Fläche kennen gelernt haben, wenn auch zuzugeben ist, daß sich die 
genannte Abweichung des Lichtes von der parallelen Richtung störend 
geltend machen würde, wenn es sich um genaue messende Unter- 
suchungen handelte. | 


۲1۲, Experimenteller Teil. 


Das im vorstehenden von uns abgeleitete Verhalten der Reflex- 
linien einer regelmäßigen spiegelnden Wellenfläche kann an verschie- 
denen Objekten experimentell studiert und demonstriert werden. 

Zur Herstellung geeigneter Modelle verwendeten wir z. B. Plasticin, 
das mit Collodium bestrichen, oder Ton, der glasiert wird. Ferner eignet 
sich zur Herstellung derartiger gewellter Flächen schwarzes Glanzpapier 
(8. o. S. 307). In Glashandlungen endlich sind fertige gerippte Glas- 
platten erhältlich, die zu unserem Zwecke mit schwarzem Glanzlack 
überzogen werden. Konvex- und Konkavspiegel solcher Glasflächen 
pflegen verschiedenen Krümmungsradius aufzuweisen, so daß Gelegenheit 
geboten ist, den Einfluß des letzteren zu studieren (vgl. Tafelabb. 1a u. b). 

Auch Membranen aller Art sind, wenn ihre Elastizität nicht zu groß 
ist, verwendbar, z. B. das flach gespannte, getrocknete Peritoneum, mit 
dem ich durch Traktion besonders feine Fältchen erzielen konnte (frisch 
vom Darm abpräpariert erwies sich letzteres als so elastisch, daß sich 
daran durch Dehnung keine Falten erzeugen ließen). 

Das gegenseitige Verhalten der Reflexlinien in bezug auf Einfalls- 
und Beobachterwinkel, die Bedeutung des Krümmungsradius, die Re- 
flexe der Faltenenden, der Verzweigungen, der Einfluß der perspek- 
tivischen Verschiebuhg, das Verhalten der sekundären (lichtschwachen) 
Reflexlinien läßt sich an den genannten Modellen studieren und durch 
Photographie festhalten. 

In ähnlicher Weise fanden wir zu solchen Studien die Vorder- und 
Hinterfläche der menschlichen und tierischen Cornea geeignet. Wir 
benützten die frische Hornhaut des Menschen, des Schweines und des 
Rindes. Die mittelst Starmesser losgelöste Cornea wird auf den Ob- 
jekttisch eines Mikroskops gebracht, nach Spiegelabblendung fokal be- 
leuchtet und bei 20—50facher Vergrößerung betrachtet. (Auch das 
Cornealmikroskop eignet sich zu solchen Untersuchungen.) 

Um hierbei Falten der Descemeti zu erzeugen, genügt es, die normal 
gewölbte Cornea von der Seite etwas zusammenzuschieben, so daß 
ein stärkerer Krümmungsunterschied zweier aufeinander senkrechter 
Meridiane entsteht. Es treten dann Descemetifalten auf, welche Reflex- 
linien erzeugen, wie sie die Photographie Tafelabb. 2 zeigt: Parallel- 
linien, die an den Enden lanzettlich konvergieren. 

Nach dem im theoretischen Teil Gesagten wäre es dabei falsch, 
aus der Reflexliniendistanz ohne Berücksichtigung von £ und ß auf 
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die Faltenbreite Schlüsse zu ziehen. Die wirkliche Breite der durch 
Zusammenschiebung entstehenden Falten der menschlichen und 
Sehweinscornea betrágt nach meinen Messungen durchschnittlich (an 
der Basis gemessen) 0,2—0,4 mm. (Die Distanz zweier Doppellinien 
ist wesentlich geringer und hängt von dem Verhältnis von Einfalls- und 
Beobachterwinkel ab.) 

Diesen Falten, welche durch eebe entstehen, 
kónnen wir Tra ktionsteiton gegenüberstellen, wie sie auftreten, 
wenn wir die Cornea bzw. Descemeti strec ken (Tafelabb. 3). Derartige 
Falten durch Zugwirkung sind der Zugrichtung mehr oder weniger 
parallel. Wirkt der Zug radiär von einem Punkt aus, so stehen die 
Falten zum letzteren radiär. 

` Übt man an zwei gegenüber liegenden Stellen der Descemeti einen 

Zug aus, so ist der Querschnitt der entstehenden Parallelfalten der 
Hornhautwölbung entsprechend nicht überall gleichmäßig. Besonders 
in den mittleren Partien pflegen an der Basis eingeschnürte Falten 
vorhanden zu sein. 

Auchsind diedurch Traktion entstandenen Falten schmaler(0, 1 mm und 
weniger) und stehen dichteralsdiedurch Zusammenschiebung bzw.Verklei- 

-nerung des hinteren Hornhautradius bedingten, und indem der Krüm- 
mungsradius der Scheitel relativ klein ist, tritt eine Annäherung an die 
Kantenformauf. Der Zugrichtung entsprechend sind diese Falten sehr 
gestreckt. Reflexlinien derselben sind in Tafelabb. 3 photographiert. 

Wir können diese typischen Eigenschaften der durch Zusammen- 
schiebung. und Traktion erzeugten Falten auch wieder am lebenden 
Auge antreffen. f 

Tafelabb. 4 stellt die Photographie von Reflexlinien verzweigter 
Descemetifalten der Leichencornea dar. Ich begegnete dieser wichtigen 
Erscheinung wieder in ganz übereinstimmender Art am Fundus oculi 
(Verzweigung präretinaler Falten). Ebenso fand ich sie bisweilen in 
den Fältchen des dünnhäutigen Nachstars. 

“ Betrachtet man die Querschnitte der durch Zusammenschiebung 
entstandenen Falten der Leichencornea am Cornealmikroskop, so er- 
kennt man zweierlei Typen: An den einen Falten nimmt das Paren- 
chym teil, indem die tiefsten Lagen desselben der Descemeti folgen. 
Beim anderen Typus ist der Raum zwischen Descemeti und Parenchym 
mit Gewebsflüssigkeit gefüllt!). | 

Unregelmäßige Runzelfalten der Descemeti werden sichtbar, 
wenn wir z. B. die Hornhaut auf ihren Scheitel legen, so daß letzterer 

1) E. Fuchs hat bei Phthisis bulbi durch die anatomische Untersuchung 
sowohl den ersten als den hier experimentell erzeugten Typus 2 bzobachtet: die 
Faltenräume waren in einem Falle mit Lymphocyten und Plasmazellen erfüllt 


(Graefes Archiv 92. S. 150, 1916). Später kann neugebildetes Binde- und Granu- 
lationsgewebe den Raum ausfüllen (ibidem, Taf. 6). 
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eingedrückt wird, oder wenn wir künstlich die Cornea in unregelmäßiger 
Weise zusammenschieben. Diese Runzelfalten fand ich intra vitam 
sowohl an der Hornhaut als auch (sehr häufig) präretinal, als Vor 
läufer und als Endstadium der regelmäßigen präretinalen Fältelung 
(vgl. auch Tafelabb. 5 u. Textabb. 20 rechts unten). | 

Ferner lassen sich auch an der Corneavorderflüche alle diese 
" Faltentypen hervorrufen, und es ist nicht schwer, daselbst auch ge- 
kreuzte Falten entstehen zu lassen, wie ich sie z. B. in Tafelabb. 6 
durch Photographie wiedergegeben habe und wiederholt auch práretinal 
beobachtete und abbildete. 

Am Mikroskop kann man die Reflexlinienwanderung der Descemeti- 
falten dadurch anschaulich gestalten, daß man das Licht in verschiedenem 
Winkel einfallen läßt. Es ist dabei nicht nur die Wanderung, sondern 
auch das charakteristische Verhalten der Reflexlinien an den Falten- 
enden, Verzweigungen, an den verengten Stellen segmentierter Falten 
(Tafelabb. 4 und 7) usw. erkennbar. 

Am binokularen Cornealmikroskop mit Spaltlampe veranschaulicht 
die abwechselnde Betrachtung der Falten durch das rechte und das 
linke Objektiv die Bedeutung des Beobachterwinkels für die Lage der 
Reflexlinien und ihre Sichtbarkeit bzw. Unsichtbarkeit, je nach dem 


Werte von Et . 


Endlich habe ich die Faltungen und damit die typischen Reflex- 
linien an der tierischen und menschlichen Conjunetiva bulbi er- 
zeugt. Tafelabb. 8 gibt die Photographie solcher Linien wieder (zusam- 
mengeschobene menschliche Bindehaut in der Nähe des Limbus). 

Über die-Erzeugung von Reflexlinien verschiedener Breite durch 
Änderung des Krümmungsradius s. o. S. 307. 

Wie mir eine Reihe von Untersuchungen an verschiedenen Mem- 
branen ergaben, sind Falten durch Zusammenschiebung und Streckung 
um so weniger leicht erzeugbar, je elastischer eine Membran ist. 
Die Leichtigkeit, mit der sich an der Descemeti (auch an der Bowman- 
schen Membran) Falten erzeugen lassen, ist ein Beleg für ihre geringe 
Dehnbarkeit und steht in Übereinstimmung mit ihrer leichten Zerreiß- 
lichkeit bei Überdehnung (Bändertrübungen s. u.). 

In analoger Weise kann auch dem Substrat der präretinalen Fälte- 
lungen nur ein geringer Grad von Elastizität zukommen. 


IV. Klinischer Teil. 
A. Faltungen im Bereich der Hornhaut. 


Unter den klinischen Bildern, welche Falten optischer Grenzflächen 
erzeugen, haben die Ophthalmologen zum erstenmal diejenigen der 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 91 
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Cornea beschäftigt. Und zwar waren es die Trübungsstreifen der 
Hornhaut nach Starextraktion, deren Genese und Bedeutune 
in den achtziger und neunziger Jahren des verflossenen Jahrhundert: 
-= mehrfach diskutiert wurde. 

Zufolge der damaligen primitiveren Untersuchungsmethoden sind, 
wie schon einleitend bemerkt, den Beobachtern die die Faltung bewei- 
senden Reflexlinien verborgen geblieben, und es ist der Spaltlampe 
vorbehalten gewesen, diese charakteristischen Erscheinungen aufzu- 
decken. 

Auch bei Verwendung der Hartnackschen Lupe und der Azo- 
projektionslampe kommt man nicht aus, und wer Spaltlampe mit Corneal- 
mikroskop nicht beherrscht, wird die Linien oft übersehen. 

Dies kann aber zur Verwechslung der Falten mit Gefäßresten oder 
anderen Streifenbildungen, z. B. Descemetirissen, Trübungsstreifen 
längs den Nervenfasern usw. führen. Nur die Spaltlampe mit ihrem 
scharfen Beleuchtungsbüschel gestattet einerseits genaue "Tiefenlokali- 
sation und zeigt andererseits mit größter Deutlichkeit die Reflexbilder 
spiegelnder Flächen. Aber auch nicht spiegelnde Trübungsstreifen läßt 
sie dadurch hervortreten und lokalisieren, daß sie zufolge falscher in- 
nerer Dispersion den durchleuchteten Hornhautabschnitt als opakes 
Medium scharf abgrenzt, innerhalb dessen Trübungen durch ihre größere 
Lichtstärke sich abheben und ihrer Lage nach bestimmen lassen. 


1. Bisherige Anschauungen und Beobachtungen. 


Im folgenden habe ich versucht, das über Hornhautstreifenbildung 
bisher Bekannte kurz zusammenzufassen. 

Wir werden sehen, daß von allen bisherigen Beobachtern nur Dim- 
mer, und zwar nur in einem Falle, die hier geschilderten, tagtäglich zu 
findenden Faltenreflexlinien gesehen hat, wobei es sich um Reflexlinien 
bei Descemetifaltung handelte, der häufigsten Faltungserscheinung 
im Bereiche der Hornhaut, welche wir daher zunächst besprechen wollen. 

Den Typus der Reflexlinien bei Faltung der Descemeti wie auch 
derjenigen der Bowmanschen Membran geben in charakteristischer 
Weise die Mikrophotographien  Tafelabb. 2—7 wieder. Wir be 
gegnen diesem Typus bei den verschiedensten Hornhauterkrankungen, 
die zu Descemetifaltung führen. 

Klinisch finden wir Descemetifalten wohl am häufigsten nach der 
Starextraktion als sog. Streifentrübung der Hornhaut. 

Während O. Becker (1874, 1878), Laqueur und v. Reckling- 
hausen (1887) und andere Autoren die sog. Streifenkeratitis (besser 
„Streifentrübung‘, C. Heß, Schirmer) als reine Gewebsveränderung 
des Parenchyms auffaßten (es sollte sich um Erweiterung der Saftspalten 
und hyaline Gewebsdegeneration handeln), stellte Nuel (1892) als Ur- 
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sache Fältelung der ganzen Hornhaut und von der Kuppe der Falten 
ausgehende Infiltration der Hornhautgrundsubstanz fest. Aber erst 
die Untersuchungen von C. Heß haben in die Frage der Genese der 
Streifentrübungen Aufklärung gebracht. C. Heß (1892 u. 1896) konnte 
zeigen, daß eine Faltung im Bereich der Descemetschen Membran 
die Ursache dieser Erscheinung ist. Er fand sie beim Menschen auch 
nach perforierender Hornhautverletzung und erzeugte sie experimentell 
‚beim Kaninchen. Deutschmann beobachtete 1893 in einem Fall 
alter spontaner Netzhautablósung Hornhautstreifen, die auf Descemeti- 
faltung beruhten. Die He schen Befunde wurden in der Hauptsache 
von Schirmer (1895), R. Müller, Wendt nog besonders von Treut- 
ler (1900) bestätigt. 

Treutler betrachtet als wichtigste نم‎ für die Faltung die 
von Dolganow und ihm selbst nach Starextraktion nachgewiesene 
Krümmungszunahme der Cornea. Außerdem soll nach ihm die lokale 
Dickenzunahme der Cornea die Faltung begünstigen. Treutler 
versucht den mechanisch-mathematischen Beweis für eine solche Wir- 
kung der Verdickung zu erbringen. Er gibt zu, daß außer den genannten 
noch individuelle Ursachen mitspielen könnten. 


Daß die Verdickung an sich keine Faltung erzeugt, macht folgender von 
mir an der menschlichen Cornea und an der des Rindes, Kalbes und Schweines, 
sowie an der Kaninchencornea mehrfach wiederholte Versuch wahrscheinlich. Mit 
einer spitzen Kanüle injiziert man ins Parenchym physiologische Kochsalzlösung 
oder Wasser. Es entsteht ein milchigweißer Buckel (der bei fortgesetzter Injektion 
schließlich die ganze Cornea einnimmt). Injiziert man mehr oberflächlich, so ist 
der Buckel im ganzen mehr nach vorn gewölbt, umgekehrt nach hinten, wenn 
man tief injiziert. Niemals zeigte die Untersuchung mit Spaltlampe und Mikro- 
skop Descemetifalten. (Dagegen treten solche auf, wenn ein Teil der Flüssigkeit 
nach Stunden wieder verschwunden ist.) Über einen in der Umgebung des Ringes 
auftretenden, sofort nach der Injektion zu beobachtenden ‚Ringreilez rings um 
den Buckel s. u. 


Heß und Schirmer haben darauf hingewiesen, daß auch die Strei- 
fenbildungen nach perforierenden Verletzungen der Cornea, ferner 
bei Hypopyonkeratitis (Schirmer) und anderen das Gesamtparenchym 
der Cornea infiltrierenden Erkrankungen auf Descemetifältelung be- 
ruhen. (Es scheint mir wahrscheinlich, daß zu einer Zeit, da die hier 
geschilderten Reflexlinien noch nicht bekannt waren, mit Descemeti- 
falten auch Streifen durchaus andersartiger Natur zusammengeworfen 
wurden.) 

E. Fuchs (1895), der anfänglich die Ursache der Streifung mehr in 
der Grundsubstanz suchte, und die Bedeutung der Bowmanschen 
Röhrchen für die eigentümliche, oft radiäre Streifenrichtung hervorhob, 
bemerkt anläßlich seiner Aufstellung des Krankheitsbildes der Keratitis 
disciformis (1901) in bezug auf die bei letzterer auftretenden Streifen- 
trübungen: 

21* 
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„Vermutlich handelt es sich hier um Falten der Membrana Des- 
cemeti, welche von Heß u. a. für Streifentrübung der Hornhaut ver- 
antwortlich gemacht worden sind.“ 

In seinem Lehrbuche sagt Fuchs (1910): ,,Die streifigen Trübungen 
selbst sind auf Faltung der Descemeti zu beziehen, welche infolge des 
Schnittes am Hornhautrande in der einen Richtung entspannt wird, 
in der anderen dagegen nicht.“ Fuchs läßt die anatomischen Befunde 
gelten, welche eine Erweiterung der Lymphlücken in der Hornhaut 
ergaben, die mit Flüssigkeit gefüllt sind. 

Endlich hat Fuchs (1916 u. 1918) das Augenmerk auf anatomische 
Befunde von Faltenbildung der Cornea, der Descemeti, wie der Bowman- 
schen Membran gerichtet. (Graefes Archiv 92, 145 und ibidem 96, 315). 

Dabei hat sich gezeigt, daß neben den Faltungen, vielleicht durch die- 
selben, bemerkenswerte anatomische Veränderungen in dem von der Falte 
eingeschlossenen Gewebsbezirk zu bestehen pflegen (s. o. S. 312, Anm.) 

In der Tat ergibt auch die Spaltlampenuntersuchung, was hier vor- 
aus bemerkt sei, daß die Streifentrübung aus zwei verschiedenen Kom 
ponenten besteht: 1. einer diffusen Gewebstrübung im Bereich 
und in der nächsten Umgebung der Falte!), und 2. aus dem 
Faltenreflex der Hornhauthinterfläche. Dies schließt nicht 
aus, daß, wie Heß nachwies, unmittelbar nach der Verletzung die 
Fältelung die einzige anatomisch erkennbare Veränderung darstellt. 

Mit drei wichtigen Einzelbeobachtungen hat sich ferner Dimmer 
an der Aufklärung der vorstehenden Frage betätigt (1901 u. 1905) 
In 2 Fällen bestand Ektasie der Hornhaut infolge Keratitis parenchy- 
matosa. Nach Zurückgehen der Ektasie waren Streifentrübungen in 
der Gegend der Descemeti vorhanden, die von Dimmer auf Descemeti- 
faltung zurückgeführt werden. 

In einem 3. Fall von abgelaufener Keratitis parenchymatosa bestan- 
den bandartige Trübungen, welche bei genauer Untersuchung 
helle Doppelkontur zeigten. Dimmer hat somit die typische 
Doppelkontur als erster beobachtet. Er faßte diese „ganz zarten, wellig 
verlaufenden, hie und da fast zackigen hellen Linien‘ als durch abnorme 
Brechungs- und Reflexionsverhältnisse bedingt auf und erzeugte mit- 
telst Glasstäbchen und Canadabalsam eine künstliche Wellenfläche, die 
durchaus ähnliche glitzernde Linien aufwies. Dimmer kam dadurch 
zu dem Schlusse, daß die Linien der Ausdruck einer Faltung der tief- 
sten Hornhautlagen darstellten. 

Von neuen Autoren schließt sich Bartels (aus Peters’ Schule 1%?) 
in einem anatomischen Beitrag zur Keratitis disciformis der Auffassung 
der Streifen als Descemetifaltung an. 1914 bespricht Erggelet das 


1) Diese Gewebstrübung kann nach Verschwinden der Falten noch längere 
Zeit sichtbar sein. 
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Aussehen der von Heß und Schirmer nachgewiesenen Descemeti- 
falten im Spaltlampenlicht. Er findet, daß die Falten ‚durch 
helle, ziemlich breite Streifen‘ ausgezeichnet sind. Koeppe (1910) 
bestätigt dies und trennt von ‚echten‘ Falten ‚unechte‘‘, welche 
nach ihm durch Endothelrisse zustande kommen sollen. 

Daß auch bei anderen, mit Gewebsverdickung einhergehenden par- 
enchymatösen Erkrankungen der Hornhaut, welche der Keratitis dis- 
ciformis nahe stehen, Descemetifalten auftreten, zeigen z. B. die Uht- 
hoffschen Abbildungen der anatomischen Untersuchung eines Falles 
von Keratitis bei Addisonscher Krankheit (Klin. Monatsbl. f. Augen-. 
heilk. 1918). 

1918 teilte Meller eine Beobachtung von bänderartiger Trübung 
der Hornhaut mit, welche in gewissem Grade an die Schirmerschen 
Fälle von Hornhautfelderung erinnert. Eine Spaltlampenuntersuchung 
fand nicht statt, und es ist infolgedessen nicht sicher entscheidbar, ob 
Descemetifaltung vorlag 'oder nicht. (Meller erwägt die Möglichkeit, 
daß Descemetirisse zugrunde liegen.) 

Gewiß sind in den hier mitgeteilten Beobachtungen oft Descemeti- 
streifen mit anderen tiefliegenden Streifen verwechselt worden, und 
wir dürfen daher in der Spaltlampe ein besonders wertvolles Unter- 
suchungsmittel erblicken, welches uns durch Sichtbarmachen der 
geschilderten Reflexlinien die Differentialdiagnose sichert. 


2. Eigene Untersuchungen über Faltungen im Hornhautbereich. 


a) Untersuchungstechnik. 
Zur Untersuchungstech nik: sei folgendes bemerkt: Nach unserer 
theoretischen Darstellung (s. o. S.306) sind flache Falten relativ 


weniger leicht diagnostizierbar, da der Spielraum für ° 2: pup ein ver- 


hältnismäßig kleiner ist. Wir behelfen uns dadurch, daß wir die Blick- 
richtung des Untersuchten möglichst günstig wählen. Die Hornhaut 
soll so eingestellt sein, daß das auf die zu untersuchende Hornhautstelle 
gefällte Lot etwa der Halbierungslinie des Winkels der Einfallsrichtung 
= e + ۵ 


mit der Beobachtungsrichtung entspricht. ist dann in dem oben 


genannten Sinne móglichst klein und die m us zur Beobachtung 
der Reflexlinien sind die günstigsten. 

Zur Beobachtung haben wir gewóhnlich 24fache Vergrößerung ver- 
wendet. Zu Messungen benützten wir ein Leitzsches Mikrometerokular, 
von dem wir mittelst Blutkórperchenzálilkammer festgestellt hatten, daß 
ein Teilstrich bei Benutzung von Objektiv a, einem 24stel mm entspricht. 

Durch abwechselnde Betrachtung durch jedes einzelne Objektiv kann 
das Wandern der Reflexlinien wie am Modell veranschaulicht werden. 
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b) Anlage und Form der Descemetifalten. 


Die Descemetifalten weisen je nach Form und Anordnung 
einen besonderen Typus auf. 

Die Falten unterscheiden sich von den Falten einer freien feinen 
Membran, z. B. des Nachstarhäutchens, der Conjunctiva, feiner Ober- 
flächenhäutchen von Flüssigkeiten usw. und besonders auch von dei 
präretinalen Fältchen dadurch, daß sie sehr oft vereinzelt, isoliert 
auftreten. Wenn wir von der Faltung zufolge kräftigen Narbenzuge 
absehen, stehen die Descemetifalten meistens mehr oder weniger ver- 
einzelt. Daraus ergibt sich aber auch ein besonderes Verhalten ihre: 
Reflexlinien. Je zwei Doppellinien sind durch relativ groBe Abstànde 
von den benachbarten getrennt. ' 

Dieses isolierte Auftreten findet sich z. B. regelmäßig bei der Streifen- 
trübung nach Staroperation und geht nicht nur aus der klinischen Beob- 
achtung, sondern auch aus anatomischen Befunden hervor (vgl. z. B. 
die Abbildungen bei Schirmer, Graefes Archiv 42, 3. Abt., Taf. I. 
Abb. 1 u. 2). Vgl. auch unsere schematische Textabb. 2a. 

Was nun zunächst den Einzeltypus der Faltenquerschnitte an- 
betrifft, so haben wir zwei Hauptformen zu unterscheiden. 


1. Die Einzelfalte stellt eine Einsenkung in das Parenchym dar, 
gewissermaßen eine Furche. Dies ist insbesondere bei Verdickungen 
des Parenchyms und gleichzeitiger Ver kleinerungdes Krümmungs 
radius der Hornhauthinterfläche denkbar. Derartige Falten sind den 
Furchen zwischen den Nackenwülsten fetter Individuen in gewis- 
sem Sinne vergleichbar. Sie bilden nach unserer Auffassung die Grund- 
lage der Hornhautfelderung, wie sie Schirmer an phthisischen Bulbis 
beobachtete. Der Querschnitt wird in extremen Fällen eine Kurve er- 
geben ähnlich Textabb. 2a und Textabb. 9 Nr.2. Über die Reflexion 
solcher Falten s. S. 301. _ 

Anatomische Abbildungen derartiger Fälle stammen von Schirmer 
(l. c. Taf. I, Abb. 5, und Taf. II, Abb. 6 u. 9). Auch im Bereich der 
Bowmanschen Membran kommen ähnliche Falten vor (vgl. die Bilder 
Schirmers (1895) und E. Fuchs’ (1918)]. 

Mir selber gelang es, experimentell derartige Falten an der mensch- 
lichen und tierischen Cornea zu erzeugen, indem ich in der oben S. 315 
genannten Weise Flüssigkeit in das tiefe Hornhautparenchym injizierte. 
so daß schließlich die aufgetriebene Cornea den größten Teil der Vorder- 
kammer ausfüllte. Nach einigen Stunden hatte der Turgor nachgelassen. 
und die abgetrennte Cornea zeigte nun Falten der Descemeti in Form 
von Furchen, deren Zahl und Breite man durch Zug an der Descemeti 
variieren Konnte. 

In anderen Fällen erscheinen derartige Furchen nicht seitlich zu- 


Reflexlinien durch Faltung spiegelnder Grenzflächen. 319 


sammengepreßt, sondern weisen einen mehr bogenförmigen Quer- 
schnitt auf. 

Derartige Einsenkungen werden, wenn & + ß nicht = 0, durch zwei 
Reflexlinien gekennzeichnet sein. In Textabb. 8 würden die beiden Linien 


für Beobachterrichtung b, b’ bei 8 f erscheinen. Ist m = 0, so 
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sieht man eine axiale Linie, entsprechend 
dem Faltenscheitel, während die an die 
Falten grenzenden ebenen Flächen nur un- 
scharfe Flächenreflexe ergeben (Textabb. 18 Z 


bei 8 und Tafelabb. 4. In dieser letzteren / 2) AA NA 


Abbildung entsprechen der Beobachter- 


Wm ۱ A ” die Refl a, ۸ a^^. 3 7 ; 
ië 2. Die Einzelfalte stellt ne Pu Z 7 m 





nach der Vorderkammer hin dar. Die op- 
tischen Verhältnisse sind hierbei durchaus 4 
analoge wie eben dargestellt. Wieder wird 
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durch zwei Reflexlinien charakterisiert sein. 
Deren Distanz ist in beiden Fällen (l und 2) am größten, wenn 
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eine solche Falte dann, wenn 


ist. Den Konkavspiegel stellt die Strecke TS (T’ 8’), den Konvex- 
spiegel die Strecke 7 7" dar. 

Schematisch kónnen wir nach dem Gesagten im Bereiche der Des- 
cemeti in der Hauptsache die Faltentypen der Abb. 9, Nr. 1—4, unter- 
scheiden. 

Bei Nr. 4 kónnen wir weder von Einsenkung noch' von Prominenz 
sprechen. Wir haben eine gleichmäßige Wellung vor uns. Dagegen 
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‚pflegen wir uns Typus 1 und 2 als dureh Einsenkung entstanden 
vorzustellen. In Wirklichkeit sind jedoch die Wülste W nichts anderes 
als die verbreiterten Prominenzen von Nr. 3. Wir haben hier gewisser- 
maßen eine Lösung der Platzfrage bei Parenchymverdickung vor uns. 

Klinisch lassen sich Furchen und Prominenzen schwer aus- 
einanderhalten. Die Reflexlinien bieten keine sicheren Anhaltspunkte, 
wie das ja bei Berücksichtigung der in Betracht kommenden Reflexions- 
flächen verständlich ist. Steht die Lichtspalte senkrecht zur Falten- 
längsachse, so ist evtl. bei klaren Medien und genügender Vergrößerung 
am Verlaufe des Lichtstreifens entscheidbar, ob eine Furche oder eine 
Prominenz vorliegt. In dem einen Falle zeigt das Büschel eine Ein- 
kerbung, in dem anderen eine Prominenz (vgl. Abb. 10). Eine möglichst 
klare Hornhaut ist für diese Beobachtungen Bedingung. 


Die Erfahrung zeigt ferner, daß die Descemetifalten vielfach eine von der 
Kreiszylinderform abweichende Krümmung besitzen, so daß die Falte 
z. B. einen Querschnitt zeigt, ähnlich wie ihn Abb. 11 ver- 
anschaulicht. Der Konvex- und Konkavspiegel sind durch eine 
annähernd plane Fläche p voneinander getrennt. Es entsteht 
dadurch eine Annäherung an kantenförmige Falten. Erreicht 


Abb. 10. Abb. 11. Abb. 12. 
€4- p 
2 


dementsprechend einen gewissen Betrag, so verbreitern sich die beiden 





Reflexlinien, um zu konfluieren, wenn sie in den Bereich der Flüche p gelangen. 
Ein derartiges Verhalten beobachtete ich wiederholt bei Descemetifalten’nach 

Staroperation. Man kann einen dem genannten ähnlichen Typus auch experi- 

mentell durch Zusammenschieben der Descemeti der Leichencornea erzeugen. 

Daß die besonders bei Phthisis bulbi auftretende Abhebung der 
Descemeti zu sehr mannigfaltigen Faltenformen führen kann (schlauch- 
bis keulenförmige und pilzförmig verzweigte Faltenquerschnitte mit 
organisiertem Inhalt), hat E. Fuchs anatomisch nachgewiesen (l. c. 
1916, 8. 232). 

Dem Längsverlauf nach können wir unregelmäßige und regel- 
mäßige Falten unterscheiden. Erstere (vgl. Tafelabb. 5) sind charakteri- 
stisch für die parenchymatósen Entzündungen, insbesondere die Kera- 
titis disciformis. Hier liegen die Falten regellos nebeneinander, oft sich 
kreuzend. Man kann von einer eigentlichen Zerknitterung der Desce- 
meti im Bereiche der trüben und verdickten Hornhautpartie sprechen. 
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Oft bestehen die Falten unter geringer Veränderung wochen-, ja monate- 
lang. 

Ob bei dem Mechanismus der Genese dieser Falten die Rückbildung einer 
zunächst bestehenden stärkeren Hornhautschwellung eie Rolle spielt — eine 
Annahme, für welche die Dimmerschen Beobachtungen und unsere Versuche 
sprechen —, ist noch nicht abgeklärt. Nach meinen Untersuchungen scheint katım 
eine parenchymatöse Hornhautentzündung ohne Faltenbildung zu verlaufen. Sie 
scheinen im Alter noch häufiger aufzutreten als in der Jugend. 

Unregelmäßige Falten zeigen öfters eine größere Distanz zusammen- 
gehöriger Reflexlinien als regelmäßige. Die durchschnittliche Maximal- 
distanz dieser Linien beträgt 0,2 mm. Werte bis zu 0,4 mm gehóren 
zu den Seltenheiten. 

Schon einen etwas regelmäßigeren Typus weisen die Falten auf 
nach Starextraktion und anderen perforierenden Wunden. Sie stehen 
gewóhnlich senkrecht auf der Wundrichtung. Man beachte den Falten- 
verlauf in Textabb.16, welche 14 Tage nach einer gut gelungenen Extrak- 
tion bei einer 65jährigen Frau aufgenommen wurde. In Wirklichkeit be- 
standen noch mehr Falten, als in der Abbildung gezeichnet sind, sie waren 
aber bei dem betreffenden Einfalls- und Beobachterwinkel nicht sichtbar. 
. Die Maximaldistanz der zusammengehórigen Linien betrug hier, wie in 
anderen derartigen Füllen, 0,1—0,125 mm. 

Noch regelmäßiger als in den genannten Fällen verlaufen die 
Falten der Descemeti und der Bowmanschen Membran bei Fältelung 
infolge Narbenzuges (vgl. Abb. 21u.25 und die photographische Abb. 3 
auf Tafel). Die Falten stehen stets radiär zur Narbe, also bei breiter 
Narbe evtl. parallel (Tafelabb. 3, Textabb. 17). Die maximale Linien- 
distanz beträgt gewöhnlich weniger als 0,1, oft nur 0,04 mm. Die Falten 
sind gestreckt, entsprechend der Hornhautkrümmung leicht gebogen. 
Abb. 17 ist nach dem Auge eines Fünfundsechzigjährigen gezeichnet, 
welches einige Wochen vorher eine Perforation des ganzen Hornhaut- 
durchmessers durch eine Brillenglasscherbe erlitten hatte. N Hornhaut- 
narbe, zu welcher die Falten senkrecht stehen. (Die Liniendistanz ist 
etwas zu breit gezeichnet.) 


c) Falten der Bowmanschen Membran. 


Abb. 13 stellt ein Auge nach Explosionsverletzung dar (24 Jähriger). 
Es finden sich außer starken Narben noch Steinsplitterchen in der 
Hornhaut. Wo solche sehr oberflächlich liegen, kann man Falten der 
Bowmanschen Membran (rot gezeichnet) zu ihnen hinziehen sehen. 
Sie sind viel spärlicher als die (schwarz gezeichneten) Descemetifalten, 
welche radiär von einem narbigen Exsudat im Bereiche einer Perfora- 
tionsstelle ausstrahlen. 

Gleichzeitige Faltenbildung der Descemetschen und der Bow- 
manschen Membran findet man häufig bei Phthisis bulbi. (Das Horn- 


4 
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hautepithel ‚pflegt über die Falten der Bow manschen Membran, ohne 
die Faltung mitzumachen, glatt hinwegzuziehen. E. Fuchs, 1918.) 


d) Bedeutung der Hornhautbeschaffenheit. 

Eine erste Bedingung für das Sichtbarwerden von Reflexen, welche 
durch die Hornhauthinterflüche erzeugt werden, ist die relative Durch- 
sichtigkeit des cornealen Gewebes. Bei Keratitis disciformis z. B. 
sind die Reflexe nur im Bereiche der verhältnismäßig wenig getrübten 
Peripherie der Infiltration erkennbar. Immerhin können die Falten 





Abb. 18. Explosionsverletzung eines jungen Mannes. N dichte Per- 

forationsnarbe, B Irisbuckel, bis zur Hornhaut hervorragend, wahr- 

scheinlich durch ein Exsudat vorgetrieben. M Hornhautmaculae, 

zum Teil Steinsplitterchen enthaltend. Schwarz die Descemeti- 

falten, rot die Falten der Bowmanschen Membran, über welche das 

Epithel ohne Einsenkung hinwegzieht. Beide Faltenformen bestehen 
ziemlich unverändert seit Monaten. 


mit Spaltlampe noch durch eine ziemlich starke Hornhauttrübung hin- 
durch gesehen werden. | 

Ferner ist eine nennenswerte Bedingung die Glätte der Hornhaut- 
hinterfläche. Dichte Präcipitate und diffuse Exsudation verhindern 
bei Descemetifaltung das Hervortreten der Linien (s. o. S. 310). 

Schon G.ullstrand (1913) erwähnt, daß die Spaltlampe die Dicke 
der Cornea abzuschätzen gestattet. Ich kann das nach meinen Beob- 
achtungen an Keratitis parenchymatosa, bei Keratokonus, Keratoglobus, 
Hydrophthalmus usw. nur bestätigen. Bei Keratitis parenchymatosa 





` 
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erwies sich die Cornea im kranken Bezirk stets verdickt, und 
zwar zeigte sie eine Vorwólbung nach der Vorderkammer (vgl. Abb. 12). 
Durch Bewegung des Leuchtarms und entsprechende Blickünderung des 
Patienten kónnen die verdickte Partie und ihre Umgebung sukzessive 
„abgetastet‘‘ werden. Die Durchleuchtung soll in der Richtung des 
Hornhautradius stattfinden. 

An der Leichencornea konnte ich eine derartige Verdickung durch 
tiefe intraparenchymatöse Injektion leicht hervorrufen (vgl. oben S. 315). 
Dabei nahm ich in der Circumferenz des Buckels einen zu letzterem 
konzentrischen Ringreflex wahr, den ich wiederholt auch bei 
Keratitis disciformis in der Circumferenz der Verdickung fest- 
stellen konnte. Der Reflex umfaßt die Verdickung ringförmig. Seine 
scheinbare Lage ist hinter der Hornhaut, entsprechend seiner Entstehung 
aus einem nach vorn gerichteten zylindrisch-ringförmigen Konvexspiegel. 

Flacht sich die Verdickung ab, oder breitet sie sich auf die ganze 
Hornhaut aus (z. B. beim Kaninchen nach der genannten Injektion), 
so verschwindet der Ringreflex. 

e) .Übersicht ‘des Vorkommens unregelmäßiger und regelmäßiger 
Descemetireflexe. 

Unregelmäßige flache Wölbungen der Hornhauthinterfläche geben 
sich durch entsprechende unregelmäßige, flächenhafte Reflexe 
kund (vgl. z. B. Tafelabb. 5, vgl.auch S. 307, über die Breite der Reflex- 
linien). 

Derartige unregelmäßige Reflexe beobachtet man bei verschiedenen 
parenchymatösen Erkrankungen bzw. Verletzungen. Sie können neben 
regelmäßigen linearen Faltenreflexen vorhanden sein oder stellen das 
Endstadium solcher dar. 

Die regelmäßigen linearen Faltenreflexe der Descemeti beobach- 
tete ich: ۱ 

1. Nach perforierenden Verletzungen. Hierher gehören die 
sehr häufig nach Staroperationen auftretenden Falten. Bisweilen be- 
stehen nach Verletzungen gleichzeitig die viel selteneren Faltenreflexe 
der vorderen Corneaoberfläche bzw. der Bowmanschen Membran 
(vgl. Textabb.13, wo die Bowmanschen Membranfalten [rot] von ober- 
flächlichen hier zersprengten Steinpartikeln den Ausgang nehmen,) 

2. Bei verschiedenen Formen von Keratitis disciformis, beson- 
ders im Resorptionsstadium derselben. 

3. Bei Keratitis parenchymatosa luetischer und tuberkulöser 
Natur, auch bei der mit schwerer schleichender lridocyclitis einher- 
gehenden tiefen parenchymatósen Keratitis, die wohl meist auf Tuber- 
kulose beruht. In einem Falle von luetischer parenchymatóser Kera- 
titis bei einem Knaben waren Descemetifalten in großer Zahl noch 
zwei Jahre nach der Heilung zu finden. 
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4. Bei anderen Formen parenchymatöser Keratitis, z. B. bei der 
durch Herpes zoster ophthalmicus bedingten. 


5. Eine besondere Form von Fältchen stellen vielleicht die Linien 
bei Keratokonus dar (g. u.). mE 

Sehr beachtenswert ist die Distanz der Reflexdoppellinien. Meis 
stellte ich im mittleren Verlaufe eine solche von 80—150 Mikra fest. 


Durch Vergrößerung von E u kann sie bis zur Verschmelzung der 


Linien verringert werden. Selten überschreitet die Distanz die erwähnte 
maximale Grenze. Sehr geringe Distanz weisen die feinen Linien bei 
Keratokonus auf. Sie scheint nach meinen Messungen anscheinend 
zwischen 10 und 50 Mikra zu schwanken. 

f) Differentialdiagnose der Desce 
metifalten gegenüber anderen Horn 
hautveränderungen. 

Differentialdiagnostisch 
kommen gegenüber den Falten der 
Descemeti (und der Bow manschen 
Membran) hauptsächlich folgende Ver- 
änderungen in Betracht: 


a) Trübungen entlang den 


Abb. 14. Nervenfaserstreifen bei Keratitis 
infolge Herpes zoster ophthalmicus. Horn- Hornhautnerven. ۲ . 
hautsensibilität aufgehoben, starke Licht- Diese Trübungen sind linear und 


sehe, Di Seiten Ware nur In der unteren erreichen nach meinen Messungen 
Tage zu sehen. am Cornealmikroskop eine Dicke von 
20—60 und mehr Mikra. 

Es sind gerade gestreckte, graue Linien, die sich dichotomisch ver- 
zweigen und die in verschiedenen Tiefen des Parenchyms liegen. 
Niemals zeigen sie Reflexlinien. Besonders deutlich fand ich sie bis- 
weilen bei Keratitis disciformis ausgeprägt (was vielleicht für die 
Peterssche Hypothese der neurotischen Genese spricht). Dabei sieht 
man im infiltrierten Abschnitt sehr häufig auch dunkle Linien ähn- 
lichen Verlaufes. 

In Augen mit gewöhnlichem Herpes (Keratitis dendritica) fand 
ich die Nervenfaserzeichnung der Cornea bisweilen abnorm deutlich. 
Als ein Netz ausgeprägter weißer Linien fand ich sie ferner in einem 
Falle von Herpes zoster ophthalmicus, wenige Tage nach Beginn der 
Erkrankung (vgl. Textabb. 14). 14 Tage später war die Zeichnung 
wieder eine fast normale. 

Die geschilderte Streifung entlang der Nervenfaserung unterscheidet 
sich somit von den Descemetifalten durch das Fehlen der Reflexlinien, 
die geringe Breite und die Lage innerhalb verschiedener Schichten des 
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Parenchyms. Eine Verwechslung ist aus diesen Gründen bei Spalt- 
lampenuntersuchung nicht móglich. 

B) Descemetirisse. Neuerdings haben die Haabschen Bänder- 
trübungen bei Hydrophthalmus durch Stähli eine eingehende Bear- 
beitung erfahren. Die Risse kommen bei Hydrophthalmus und als 
Folge von Geburtstraumen vor. Auch durch Verletzungen können 
typische Descemetirisse entstehen, und ich habe mehrere solcher 
Fälle nach Lanzenschnitten beobachtet, die gelegentlich von 
Iridektomien verursacht wurden. Der betreffende Operateur pflegte 
die Lanzenspitze, um vor einer Kapselverletzung sicher zu gehen, beim 
Rückziehen der Lanze stark zu heben und gleichzeitig (zur Schnitt- 
verlängerung) etwas seitlich abzudrehen, so daß eine bogenförmige Des- 
cemetischnittwunde entstand. Die Spaltlampenbeleuchtung zeigt heute, 
viele Jahre nach den Operationen, noch die typische klaffende Desce- 
metispalte, die an die ,Bändertrübung“ erinnert. 

Die Bändertrübungen kónnen bei Spaltlampenuntersuchung mit 
Descemetifalten nicht verwechselt werden. Erstere zeigen die doppelt- 
konturierten Reflexlinien (die mit Ánderuhg von Einfall- und Beob- 
achterwinkel wandern) nicht. Die beiden Rißränder sind ihrer Lage 
nach konstant und ihre Distanz ist meist viel erheblicher, als 
die der Faltenlinien. So habe ich bei Bändertrübungen Distanzen von 
200—1000 und mehr Mikra gemessen. Eher noch kann die Descemeti- 
aufrollung eines einzelnen Bandes (wie sie von Stühli studiert 
wurde) nach unseren Beobachtungen ein an Faltung erinnerndes Bild 
zeigen. Es entstehen zwei nahe beisammenliegende, besonders im in- 
direkten Licht sichtbare Doppellinien, die 40—120 und mehr Mikra 
voneinander entfernt sind. Doch schützt in diesem Falle das Gesamt- 
bild — es sind immer zwei an den Enden konvergierende Rißränder 
von großer Distanz zu sehen — vor der Verwechslung. Im direkten Licht 
erscheinen die Rißränder hell, im indirekten gewöhnlich dunkel. Immer- 
hin sind sie auch im indirekten Licht bisweilen hell, was durch die Auf- 
rollung der Descemeti verständlich wird. 

Descemetirisse können also aus folgenden Gründen nicht mit Falten 
verwechselt werden: Die Ränder des Risses stellen keine ‚‚Doppellinien“ 
in dem oben geschilderten Sinne dar. Sie zeigen nicht die Eigenschaft 
des Wanderns bei Änderung der Einfallrichtung, sondern ihre Lage 
ist fix. Ferner ist die Distanz der Ränder meist um das Mehrfache größer 
als die Distanz der durch Faltung bedingten Doppellinien. Endlich 
sind die Descemetirisse in Form von Bändertrübungen mit Sicherheit 
nur bei Hydrophthalmus und bei den oben erwähnten seltenen Verlet- 
zungen beobachtet. 

y) Gefäßreste. Besonders nach spät auftretenden Formen von 
Keratitis parenchymatosa können Gefäßreste in Form schmaler grauer 
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Streifen bei ungenauer Beobachtung Descemetiveränderungen vortäu- 
schen. Gewöhnlich liegen die dichotomisch verzweigten Streifen sehr 
tief, anscheinend alle im selben Niveau, in unmittelbarer Nähe 
der Descemeti. In dem in Textabb. 15 skizzierten Falle (40 jähriger 
Herr H., 6 Monate nach Ablauf einer einseitigen Kera- 
titis parenchymatosa unbekannter Ursache) betrug 
die Streifenbreite 0,04—0,1 mm. Die Hauptstreifen 
lassen sich bis zum Hornhautrand verfolgen. Im 
direkten Licht erscheinen die Randpartien oft et- 
was heller. 

Im indirekten Lichte gewahrte man bei 24facher 
Vergrößerung innerhalb aller Hauptstreifen zwei par- 
allele Gefäßreste (Art. und Vene), welche strecken- 

| ۱ weise (z. B. bei 7) auseinanderwichen, um dann wieder 
nn nn zusammenzutreten. Hier und da ist in diesen Gefäß- 
a e resten noch etwas Blutzirkulation zu sehen. 
"nach Keratitis paren- In schmaleren Gefäßstreifen beobachtete ich nur 
chymatosa eines Er- je ein Gefäß. 
n ud oie Ähnliche Gefäßstreifen finden sich auch nach ab- 
eine Strecke weit aus gelaufener oberflächlicher Vascularisation, z.B. 

infolge Kalkverätzung. In einem solchen Falle sind 

wieder innerhalb der grauen Streifen je zwei Parallelgefäße erkennbar. 
Diese sind in den gróberen Streifen etwa 0,02 mm breit und verlaufen 
etwa 0,06 mm voneinander entfernt. 

Nur eine oberflächliche Betrachtung wird zur Verwechslung der 
artiger Gefäßreste und ihrer Doppellinien mit Faltenreflexen führen 
kónnen. Namentlich wird die indirekte Beleuchtung ohne weiteres vor 
einer derartigen Verwechslung schützen. 

Zusammenfassend können wir sagen, daß die Descemetifalten, wie 
auch die Falten der Bowmanschen Membran, welche übereinstim- 
mende optische Erscheinungen bieten, sich zufolge der hier geschilderten 
Reflexlinien in überaus scharfer und charakteristischer Weise von allen 
anderen Streifenbildungen der Hornhaut abgrenzen lassen!). 

g) Klinische Beobachtung dunkler ‚„Faltenlinien‘ bei Descemeti- 
faltung. . 

Bei genauer Durchmusterung von Descemetifalten z. B. solchen nach 
Staroperation oder bei Keratitis disciformis, beobachtete ich im direkten 
Licht eine eigentümliche, bisher nicht bekannte Linienbildung in Form 
sehr dunkel erscheinender, scharf begrenzter, ca. 0,02mm 
breiter, oft dichotomisch verzweigter Linien. Diese ,,schwar 





1) So wohl auch von Rissen der Bowmanschen Membran, die, wie 
Pascheff (Dez. 1918) gefunden hat, zu Streifentrübungen Anlaß geben können 
(eine Spaltlampenuntersuchung wurde nicht gemacht). 





Abb. 16. Reflexlinien der,Descemetifalten nach Operstion der Cata- 
racta senilis. Die Linien kónnen viele Wochen lang sichtbar bleiben. 





Abb. 17. Descemetifalten nach Brillenglasscherbenperforation. N lineare 

perforierende Narbe mit eingewachsener Uvea. Nach oben V.-K. auf- 

gehoben. Nach unten Hornhaut vielfach vascularisiert. (Die anatomische 
Untersuchung dieses Falles wird später mitgetellt.) 
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Zickzacklinie darstellt, oder daß Bedingungen, wie die S. 302 geschil- 
derten vorliegen!). 

Beilàufig sei bemerkt, daB mir die Spaltlampe bei Keratokonus fast regel- 
mäßig die von Strebel und Steiger beobachteten Veränderungen der Nerven- 
faserenden zeigte (weiße polygonale Körperchen an den Faserenden [Abb. 19 K]. 
Außerdem konnte ich vereinzelt einen bisher nicht beobachteten Zerfall der End- 
fäserchen in kleinste Bruchstücke feststellen (vgl. Abb. 19 Z). Ferner hatte das 
Endothel in der Nähe der Kegelspitze bisweilen ein grob chagrinlederartiges 
Gepräge und zeigte einen rötlich schillernden Farbenton. (Bei der letzteren Beob- 
achtung ist darauf zu achten, daß die Beobachterrichtung möglichst in die maxi- 
male Ausfallsrichtung fällt. 


B. Falten der Conjunctiva bulbi. 


Die bei schlaffer Conjunctiva bulbi am Lebenden leicht zu erzeu- 
genden relativ groben Falten haben für die vorliegende Frage nur ex- 
perimentelles Interesse. Künstlich habe ich sie am Leichenauge erzeugt 
und die Reflexlinien photographiert (vgl. Tafelabb. 8). 


C. Faltendes Nachstar- (kapsel-) Häutchens und der 
Kapsel schrumpfender Stare. 


Diese meist in bunten, hauptsächlich roten und grünen Inter- 
ferenzfarben leuchtenden Falten sind zur Demonstration der Falten- 
reflexlinien besonders instruktiv. Die Falten stehen oft radiär und 
sind gestreckt, seltener geknickt. Gelegentlich habe ich auch bei 
schrumpfenden Staren, besonders Cataracta calcarea, typische 
Reflexlinien von Falten der Vorderkaspel gefunden. Diese bänder- 
artigen, oft gebogenen Falten mit ihren parallelen Reflexlinien geben 
der Staroberfläche ein charakteristisches Gepräge und sind für die 
Schrumpfung des Stars beweisend. 

Linsenschlottern kann in solchen Fällen fehlen und die Kapse ۱ fal- 
tung das einzige Symptom der Linsenschrumpfung sein. 


D. Práretinale Reflexlinien. 


. Das große Gebiet der präretinalen Reflexlinien ist durch das rot- 
freie Licht einer genaueren Beobachtung zugänglich gemacht worden. 
Sie wurden vereinzelt zuerst von Siegrist, Oeller, Friedenberg, 


1) Bemerkung bei der Korrektur: Eine Anzahl weiterer Beobach- 
tungen .bei Keratokonus lassen es mir heute fraglich erscheinen, ob hier 
Faltungen der Descemeti vorliegen. Es gelang mir nämlich in zwei Fällen, 
in denen die Kegelspitze teilweise getrübt war, vertikale und auch anders 
gerichtete Linien z. B. horizontale nicht nur im Bereiche der Hornhaut- 
hinterwand, sondern auch im Parenchym verschiedener Tiefen nachzuweisen. 
In einem Falle bildeten horizontale und vertikale Linien ein Gitterwerk und 
lagen in mittlerer Tiefe. Dabei bestand einmal ein ausgedehnter Descemetiriß. , 

Da sich die Linien in den genannten Fällen optisch durchaus wie die be- 
schriebenen sehr tiefen verhielten, liegt es nahe, die letzteren wie die ersteren als 
Veränderung des Parenchyms, nicht als Falten aufzufassen. 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 22 
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dann als häufige Erscheinung von O. Haab und vom Verf. beobachtet. 
(Vgl. A. Vogt, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 58, 587, und ibidem 
58, 399. Ferner ibidem 59, 159 und 60, 47.) 

Die genauere Lokalisation und Form, speziell die Doppellinien- 
bildung,dieKonvergenz derLinienendenund die Differential- 
diagnose gegenüber anderen ähnlichen Gebilden (Vertikallini- 
_ ierung der Netzhaut, echte Netzhautflächen usw.) ist zuerst vom Verf., und 
zwar mit Hilfe des rotfreien Ophthalmoskopierlichtes festgestellt worden. 

Bei geringer Ausprágung und bei etwas àlteren Individuen sind diese 
Linien nur im rotfreien Licht zu sehen. So kónnen sie bei Neben- 
höhlenerkrankungen, Neuritis retrobulbaris, Iridoc yclitis, 
Contusio bulbi, Keratitis, Retinitis pigmentosa und anderen 


UE 





۱ ~ 


Abb. 20. Prăretinale Refiexlinien, 8 Tage nach Contusio bulbi bei 
einem Knaben. P Pupille, M Macula. Rechts unten unregelmäßige Faltenreflexe. 
Hintergrunderkrankungen!) oft noch gut erkannt werden, wo andere 
gute Lichtquellen, wie die Azoprojektionslampe und der elektrische 
Augenspiegel im Stiche lassen.. 

Wach dem 45. bis 50. Jahre habe ich die sonst so häufigen prä- 
retinalen Linien nicht mehr gefunden. Schon vom 30. bis 35. Jahr an 
werden sie seltener und weniger lichtstark. 

Sie liegen stets vor der Nervenfaserung und vor den Retinalgefäßen 
und sind von den ebenfalls im rotfreien Licht sichtbaren echten, matten 
Netzhautfältchen leicht zu unterscheiden). 


1) Ich fand sie auch in einem Falle beginnender s ym pathischer Ophthal mie. 
Sie sind vielleicht ein wichtiges Frühsymptom dieser Krankheit. 

2) Weitere Beobachtungen und Versuche lassen es mir denkbar erscheinen, 
daß den ‚echten Netzhautfültchen** und den „präretinalen Reflexlinien‘ das- 
selbe anatonische Substrat zugrunde liegt, das aber in dem einen Falle trüb 
und matt, in dem andern klar und spiegelnd ist. 
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Durch ihre grófere Feinheit und ihren vertikalen Verlauf unter- 
scheidet sich von den genannten Linien die bei enger Pupille im rot- 
freien Licht bei Jugendlichen zu beobachtende Vertikalliniierung der 
normalen Netzhaut (vgl. Verf. l. c.). 

Bei letzterer konnte ich nur in vereinzelten Fállen und nur dadurch, 
daB ich das Spiegelloch bedeutend verkleinerte!), Doppel- 
liniierung beobachten. Vielleicht kommen für das Fehlen der Doppel- 
linienbildung bei der Vertikalliniierung die S. 307 erörterten optischen 
Umstände in Frage. 

Auch bei Traktionsfältelung, bei der die Falten schmal, nahe 
beisammen und annähernd parallel verlaufen, ist die Doppellinienbil- 
dung relativ schwer zu erkennen. 

Die präretinalen Reflexdoppellinien stehen mit Ausnahme der durch 
Narbentraktion erzeugten und der bei Tumoren durch Zusammen- 
schiebung entstehenden teils radiär zur Macula, teils verlaufen 
- sie temporal von der Papille vertikal oder leicht konzen- 
trisch zu der letzteren (Textabb. 20, P Papille, M Macula, Reflex- 
linien bei einem Elfjáhrigen nach Contusio bulbi). 

Bei Iridocyclitis, Retinitis pigmentosa usw. finden sich vielfach auch 
andere Verlaufsrichtungen. Doch ist ausschließlich der temporal von 
der Papille gelegene Abschnitt und die Umgebung der Macula, etwa 
so weit das dichte Choriocapillarnetz reicht, betroffen. 

Auch die Traktionsfältelung bei Narbenzug beobachtete ich bisher 
hauptsächlich nur in dem temporal von der Papille gelegenen (peri- 
maculären) Bezirk. Bei dieser Faltung bildet gewöhnlich die Papille 
das eine, die Narbe das andere punctum fixum. Liegt die Narbe sehr 
peripher,. so wird sie von den Faltenlinien nicht erreicht. 

Die besondere Art, in der die Linienbildung zu beginnen pflegt, 
läßt sich bequem nach Contusio bulbi jüngerer Personen studieren. Die 
Linien erscheinen dabei nicht sofort post contusionem, 
sondern erst 1 oder 2 Tage später. (Seltener treten sie erst nach 
5—10 Tagen auf.) 

Dabei fand ich stets zunächst unregelmäßige Formen, die sich 
dann allmählich zu den regelmäßigen radiären (bzw. zum temporalen 
Papillenrand konzentrischen) ordneten. Die Linien können tage-, 
wochen-, ja monatelang, oft unter leichter Veränderung der Verlaufs- 
richtung, bestehen bleiben ?). 

Der Typus aller dieser Reflexlinien, der regelmäßigen wie der un- 
regelmäßigen, ist ein durchaus ähnlicher, wie wir ihn an der Bowmani, der 
Descemeti, der Bindehaut und dem Nachstarhäutchen kennengelernt und 
durch Photographiefestgehalten haben (vgl.die betreffenden Abbildungen.) 

1) Dabei. verkleinert sich auch der gleichzeitig sichtbare Linienbezirk. 

2) Sie sind aus diesem Grunde unfalltechnisch von Bedeutung. 

229% 
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Zu den unregelmäßigen Linien kann man die schon bei der Desce- 
meti geschilderten gebrochenen (segmentierten) Doppellinien rech- 
nen, die präretinal häufig sind und, wie wir gesehen haben (s. o. S. 308). 
dadurch entstehen, daß eine Falte durch flachere Partien unterbrochen 
ist, wobei die verschmälerte Partie die optischen Erscheinungen de: 
Faltenenden zeigt. 

Zur Zeit des Auftretens und Verschwindens ist eine solche Segmen- 
tierung nicht selten zu erkennen. 

Die präretinalen Falten zeigen noch öfters als die Descemetifalten 
Verzweigungen. Die Deutung, ob jeweilen eine Tal- oder eine First- 
verzweigung vorliegt, ist auch hier keine leichte. Die Verzweigungen 
sind oft viele Tage lang an derselben Stelle zu beobachten. 

Beachtenswert ist das Verhalten im Bereiche der Gefäße. Be- 
kanntlich prominieren die größeren Gefäße über das Netzhautniveau 
und die Reflexlinien machen die dadurch entstehende Biegung mit. 
Es ist dabei verständlich und geht aus unseren optischen Betrachtungen 
hervor, daß im Bereiche der Biegung, je nach dem Grade der letzteren. 
der Winkel, den die Einfallsrichtung mit der gemeinsamen Tangential- 
fläche bildet, mehr oder weniger verändert wird. Es kommt also bei 

M bestimmter Einfallsrichtung, also Spiegel- 

> K haltung, vor, daß die Linien im Bereiche des 

b und erst wieder auftreten, wenn die Ein- 

fallsrichtung entsprechend geändert wirl 

an den Gefäßen. Bei a sind sie bei etwa zu falschen Schlüssen in bezug auf 
gewisser Einfallerichtung da nicht die genaue Lage der Linien zu den Ge- 


Gefäßübertrittes und in der nächsten Nähe 
ECH (Abb. 21b). Dieses Verschwinden der Re- 
zu sehen, wo sich die Limitans in- 





desselben erlóschen (vgl. Textabb. 21u 
flexlinien im Gefäßbereich darf also nicht 
Abb. 21. ie der Reflexlinien 


terna über ein Gefäß wölbt. Bei fäßen verleiten. 
günstiger Einfallsrichtung gelangen Echte Netzhauifältchen bei jüngeren 
sie aber zur Wahrnehmung (b). ; 
Individuen sind öfters von präretinalen 

Linien überlagert, und ich werde solche Beobachtungen an andere! 
Stelle mitteilen. | 

Von großem theoretischen Interesse ist das Wandern der Pr& 
retinallinien, das ich stets mit dem Augenspiegel bequem beobachten 
konnte. Durch Verschieben des Spiegels (aufrechtes Bild) senkrecht 
zur Längsrichtung einer Liniengruppe tritt genau dasselbe 
Spiel der Doppellinienwanderung ein, das.wir oben im Modell sahen 
(S. 303 u. 311), und das wir theoretisch bei Fáltelung erwarten müssen. 
Wir kónnen willkürlich ein Linienpaar in der geschilderten Weise ver 
einigen, auseinanderrücken lassen, wir kónnen gleiche Linienabstánde 
erzeugen und endlich neue Linienpaare entstehen lassen. 
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Gleichmäßige Linienbreite, gleichmäßige Verschieblichkeit 
beweisen nach den von uns ermittelten Gesetzmäßigkeiten gleichen 
Krümmungsradius der Falten, also eine gleichmäßige Fältelung. Eine 
solche Gleichmäßigkeit ist bei den präretinalen Reflexlinien zwar häufig, 
aber nicht immer zu beobachten. Oft scheinen Fältchen vorzuliegen, 
deren Querschnitt an Textabb. 9 / erinnert bzw. an Textabb. 2a 11. 

Dieses war auch in dem bisher einzigen Falle so, den ich anatomisch 
an der Spaltlampe zu untersuchen Gelegenheit hatte. Ich konnte näm- 
lich die Fältchen in einem Falle von Perforatio bulbi durch eine Messer- 
spitze bei einem 6jährigen Mädchen 4 Wochen nach der Perforation 
an dem frisch enucleierten Auge mittels Spaltlampe und Hornhaut- 
mikroskop nachweisen und genauer studieren. Der Glaskörper war 
verflüssigt. Von der cystisch degenerierten Macula, die in Form einer 
flachen Blase prominierte, strahlten nach allen Seiten oberflächlich 
gelegene Fältchen von der Form Abb. 22a je von ca. 0,04—0,05 mm 
Breite aus, welche dicht standen, peripheriewärts Einschaltungen (E) 
zeigten und deutliche Nervenfaserzeichnung ihrer First 
aufwiesen. Die Nervenfaserzeichnung bildete mit den 
Fältchen fast überall eine Querkreuzung (Abb. 22a). 
Es war erkennbar, daß der Krümmungsradius der 
Täler ein kleinerer, die Täler wesentlich schmaler 
waren als die Firsten. Auf dem temporal der Macula 





gelegenen Faltenabschnitt spielten in typischer Weise 
die «doppeltkonturierten präretinalen Reflexlinien 
(Textabb. 225). Hier waren die’ Täler deutlicher ausge- 
prägt, jedoch waren sie auch hier etwas schmaler als 
die Firsten. 

Die Nervenfaserzeichnung unterscheidete sich scharf 
von diesen Fältchen. Sie wurde nach leichtem ober- 
flächlichem Verdunsten der Gewebsflüssigkeit (1/, Stunde 
post enucleationem) deutlicher und es waren sogar 
die einzelnen Nervenfäserchen sichtbar. Sie waren 
gewöhnlich ‘zu Bündelchen von ca. 0,05 mm Durch- 
messer geordnet und zeigten, wie ich dies schon oph- 
thalmoskopisch im rotfreien Lichtnachwies, korbgeflecht- 
artige Zeichnung. 


Abb. ?2. a Netzhaut- 
fältchen, radiär zur 
Macula, bei einem 
Kinde, 4Wochen nach 
Perforation durch 
eine Schere. (Auf dem 
anderen Auge begin- 
nende sympathische 
Opbhthalmie mit ty- 
pischen präreti- 
nalen Reflex- 
linien.) b prüreti- 
nale Reflexlinlen bei 
demselben Falle. a 
und b bei Unter- 
suchung des frisch 
enucleierten Auges 
mittels Spaltlampe 
und Cornealmikro- 
skop. 


Die Netzhautfältchen und die präretinalen Reflexlinien erstreckten 


sich in der Maculagegend nicht über einen Bezirk hinaus, der etwa 
durch die großen temporalen Gefäßbogen und die Papille begrenzt wird, 
verhielten sich also ähnlich wie im lebenden Auge. — Man erkannte 
deutlich, wie sich die Fältchen über kleinere Gefäßstämmchen hinweg- 
setzten. Diese scheinen bisweilen die Fältchenbiegung mitzumachen, 
doch konnte man sich hiervon nicht deutlich überzeugen. 
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Nachdem der Bulbus zwei Stunden in 10proz. Formalin gelegen 
hatte, waren die Fältchen noch sichtbar, hatten aber anscheinend ihren 
Querschnitt in der Weise verändert, daß nuft die Täler breiter waren 
als die Firsten. Die Reflexlinien waren ebenfalls noch sichtbar. 

Die Untersuchung des frisch enucleierten Auges ergab somit echte. 
oberflächlichst gelegene Netzhautfältchen, welche zum Teil von (ihrer 
Breite entsprechenden) práretinalen Reflexlinien bedeckt waren. We: 
tere Untersuchungen werden vielleicht diese bisher einzige Beobach- 
tung ergänzen können. 

In diesem Falle war 2 Tage post enucleationem auf dem zweiten 
Auge beginnende sympathische Ophthalmie (weiße Präcipitate feinster 
Art auf Linse und Hornhaut und auf Glaskörpergerüst, mäßiges 
Pupillarexsudat, präretinale Reflexlinien, Ciliarinjektion leichten 
Grades) vorhanden. Die präretinalen Reflexlinien sind vielleicht in man 
chen Fällen ein wichtiges Symptom der sympathischen Ophthalmie!). 

In einem zweiten Verletzungsfalle bei einem 5jährigen Knaben konnte ich die 
Untersuchung erst nach dreitägiger Aufbewahrung des Bulbus in 10 proz. For- 
malin vornehmen. Die Macula war blasig prominent, nach unten und aufei 


davon sah ich typische radiüre prüretinale Reflexlinien. Nervenfaserzeichnung 
war nicht mehr deutlich, keine Fältchen sichtbar. 


Welches ist das anatomische Substrat der präretinalen Fälte- 
lungen? Die oben mitgeteilte anatomische Beobachtung lehrt, daß al: 
Ursache echte oberflächliche Netzhautfaltung vorkommt!) 

A. Siegrist, der vor 25 Jahren als erster mit dem Augenspiegel 
im Niveau der Netzhautoberfläche gelegene parallele Reflexlinien sab. 
bezog sie auf Faltenbildung der Limitans interna retinae. E 
scheint; daB Siegrist mit dieser Auffassung recht gehabt hat. Neuere 
Untersuchungen von Fisher (1896), Benede k (1906), Klauber (1909) 
Leber (1915) zeigen, daB die Limitans interna, beispielsweise durch die 
sog. schalenfórmigen Netzhautblutungen, abgehoben werden kann. Be 
legt sich später ohne Funktionsstörung wieder an. Derartige Beobach- 
tungen leichter, stórungsloser Abhebung der Limitans interna sprechen 
meines Erachtens für die Auffassung der präretinalen Reflexlinien al: 
Faltenreflexe der Limitans.interna?). Dabei wird man vielleicht an 





1) Beiläufig sei bemerkt, daß im vorliegenden Falle die táglich vorgenommen 
Akkommodationsprüfung im Stiche ließ. Die Akkommodation wurde durt 
die beginnende sympathische Entzündung nicht beeinträchtigt. 

3) Bemerkung bei der Korrrektur: Seither habe ich die reflexlinien- 
erzeugenden Retinafältchen anatomisch in einer ganzen Reihe von Fällen 
beobachten können, sowohl am frischen als am fixierten Präparat. Es wird 
darüber eingehend berichtet werden. | 

3) Es erscheint beachtenswert, daß, wie präretinale Reflexlinien, so auch dit 
genannten präretinalen Blutungen nur in der Maculagegend auftreten. Gelange! 
sie bis zur Papille, so schneiden sie mit deren Rand ab (Dimmer), entsprechend 
der festeren Verbindung der Limitans interna mit dem Papillenrand. 
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nehmen können, daß bei der Präretinalfältelung die Falten mit Gewebs- 
flüssigkeit gefüllt sind, oder daß auch die Nervenfaserung bzw. tiefere 
Netzhautschichten sich an der Faltung beteiligen können. Sahen wir 
doch experimentell in ähnlicher Weise an der Descemeti, daß die an- 
grenzenden Parenchymschichten die Fältelung bald mitmachen, bald 
jedoch mit Flüssigkeit gefüllt sind. Dabeiist wohl denkbar, daß 
das Substrat der echten Netzhautfältchen sich von dem der 
präretinalen Reflexlinien nur dadurch unterscheidet, daß 
ersteres trüb, seine Oberfläche matt, letzteres REECH 
die Oberfláche spiegelnd ist. 

Auf alle Fälle kann das die Fältelung zeigende Gewebe, wie aus 
unseren experimentellen Beobachtungen hervorgeht, nur eine geringe 
Elastizität besitzen. 

‘ Handelt es sich um Schrumpfungsfältchen der Limitans interna in- 
folge Rückbildung eines den hinteren polaren Netzhautbezirk befallen- 
den Ödems ? 

Dafür würde wohl die EN desjenigen Netzhautab- 
schnittes sprechen, der vor dem reichen Netz der Choriocapillaris 
liegt, während die peripher gelegenen Netzhautteile vollkommen ver- 
schont bleiben, und außerdem unsere Beobachtung, daß bei Contusio 
bulbi die Fältelung nicht sofort, sondern erst nach einiger Zeit auf- 
tritt und auch dann noch einige Zeit besteht, wenn alle subjektiven 
Folgen der Kontusion verschwunden sind. | 

Andere Beobachtungen kónnten dafür sprechen, daB die an die, 
Limitans interna grenzende Glaskörperfläche sich infolge der Netz- 
hautschwellung in Falten legt (vgl. A. Vogt, I. c. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. 58, 591. 1917), wobei sich die Fáltchen mit Gewebsflüssig- 
keit füllen. Für eine solche Annahme kónnte ich zwei Beobachtungen 
anführen (von der einen lieferte A. Affolter [Graefes Archiv 94] eine 
Abbildung), in denen sich Traktionsfültchen über einen Teil der Papille 
verfolgen lieBen (die Limitans interna retinae geht am Papillenrand 
mitdem Gliagerüstwerk eine solideVerbindung ein ; vgl. z. B. Leber 1915). 

Wenn wir auch heute die genaue'anatomische Grundlage dieser 
Reflexlinien noch nicht kennen, so kónnen wir doch mit dem Augen- 
spiegel feststellen, daB die Linien im Bereiche der Netzhaut-Glaskórper- 
grenze ihren Sitz haben. Und in der vorstehenden Mitteilung wurde 
gezeigt, daB die diagnostisch so wichtigen Präretinallinien nach ihrem 
optischen Verhalten nur durch eine spiegelnde, gleichmäßig 
wellenförmig gefaltete Fläche hervorgerufen sein können. 


V. Zusammenfassung. 


Eine regelmäßige wellenförmige, alternierend aus gleichen und ge- 
raden Konvex- und Konkavkreiszylinderspiegeln zusammengesetzte 


— 
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Fläche, deren Spiegelscheitel je in einer Ebene liegen, zeigt bei parallelen 
Lichteinfall und bei hinreichender Beobachterdistanz zur Zylinderachs 
parallele Reflexlinien, deren Lage von dem Verhältnis zwischen Beob- 
achterrichtung und Einfallsrichtung abhängt. 

Ändert sich die Summe von € und £ (d. h. des Winkels e. den das 
einfallende Licht mit dem. Lot auf die gemeinsame Tangentialebene 
bildet, und des Winkels 8 der Beobachterrichtung mit diesem Lot, welche 
beiden Winkel rechts und links vom Lot entgegengesetztes Vorzeichen 
haben), so verschieben sich alle Reflexlinien um einen entsprechenden, 
für alle gleichen Betrag. 


Außer für den speziellen Fall, daß TP — 0, erscheinen je zwei 


Linien zu Doppellinien zusammengerückt. Die Distanzen dieser 
beiden Linien von der zwischen ihnen gelegenen Grenze der beiden 
Spiegel verhalten sich wie die Krümmungsradien. Der Abstand der 
Linien von den Spiegelscheiteln kann durch den halben Zentriwinkel 
y ausgedrückt werden, welcher gleich ist A 

Ymax, der halbe Öffnungswinkel des Spiegels, ist erreicht, wenn 
die beiden Linien im Berührungspunkte der beiden Spiegel verschmelzen. 


Wird + kleiner, so rücken die beiden Linien auseinander. Ist 


: If — 0, so ist die Distanz aller Linien dieselbe. Bei entgegenge 


setztem Werte dagegen rücken bisher voneinander entfernte Linien- 
paare zusammen, um, wenn der entgegengesetzte Maximalwert von : Si 
erreicht ist, wieder an der Grenze beider Spiegel zu verschmelzen. 

Werden die Wellen (bei konstantem Krümmungsradius) flacher, 
wird somit Ymax, der halbe Offnungswinkel der Spiegel, kleiner, $0 
vermindert sich der Maximalwert von z ps im gleichen Maße, und 
damit der Spielraum, innerhalb dessen die Linien der Zylinderspiegel 
sichtbar sind. 

Die Konvergenz der Doppellinien an den Faltenenden ist durch die 
Abnahme der Öffnungswinkel der beiden Spiegel- bedingt. 

Der absolute Betrag der Linienverschiebung bei Änderung von 
se ist um so größer (die Linie wandert um so rascher), je größer 
der Krümmungsradius. Mit letzterem wächst auch die Breite der 
Reflexstreifen. 

Matte Falten lassen die Reflexlinien entsprechend dem Grade der 
diffusen Reflexion zugunsten der letzteren zurücktreten. 
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Das hier abgeleitete optische Verhalten der Reflexlinien läßt 
sich an künstlich erzeugten Falten glatter Flächen experimentell 
demonstrieren. 

Von den Medien des Auges, welche unter pathologischen Bedingungen 
Reflexlinien wellenfórmig gekrümmter Grenzflächen aufweisen, sind als 
praktisch wichtigste die Hornhaut und die Netzhaut hervorzuheben. 


Erstere zeigt bei Phthisis bulbi, Keratitis parenchymatosa (beson-. 


tlers disciformis) und bei Perforation operativer und nichtoperativer 
Natur Faltungen der Descemeti, die klinisch das Bild tiefliegender 
Trübungsstreifen ergeben. 

Diese Trübungsstreifen weisen bei Spaltlampenuntersuchung die 
hier geschilderten Reflexlinien auf, welche die Descemetifalten (wie 
auch Falten der Bow manschen Membran) scharf von anderen ähn- 
lichen Bildungen (Gefäßstreifen, Trübungsstreifen im Verlauf der Ner- 
venbahnen, Descemetirisse usw.) unterscheiden lassen. 

Die Untersuchung mit Gullstrandscher Spaltlampe stellt also eine 
neue Methode dar, die Descemetifalten mit Leichtigkeit und SIE 
nachzuweisen. 

Unsere Beobachtungen zeigen ferner, daB die Descemeti eine Membran 
mit groBer Neigung zur Faltenbildung darstellt, wobei diese letztere als 
eine der hšufigsten Erseheinungen bei tiefer gehender Keratitis und bei 
operativer Bulbusóffnung gelten kann. 

Bei Phthisis bulbi und besonders bei Keratitis parenchymatosa zeigen 
sich unregelmäßige Formen, bei Perforation sind sie regelmäßig und 
stehen zur Narbe radiär. 

Je nach Genese zeigt der Querschnitt dieser Falten verschiedenen 
Typus. Falten mit typischen Reflexlinien beobachteten wir in der 
vorderen Linsenkapsel bei schrumpfender Katarakt. Sie können 
das einzige Symptom der Starschrumpfung vorstellen. 

Die präretinalen Reflexlinien beweisen Falten einer glatten 
Fläche im Bereiche der Netzhaut-Glaskörpergrenze, wahrscheinlich der 
Limitans interna. Sie werden besonders im rotfreien Licht sichtbar 
und besitzen für eine Reihe von Erkrankungen des vorderen und hin- 
teren Bulbusabschnittes diagnostische Bedeutung. ۱ 

Alle diese Reflexlinien zeigen das für die Reflexion einer spiegelnden, 
zylindrisch wellenförmigen Fläche typische Verhalten, wie wir das an 
einer regelmäßigen. derartigen Fläche abgeleitet und experimentell ver- 
anschaulicht haben. 


4 


Erklärung der Abbildungen auf Tafel XIII u. XIV. 


Abb. 1. Schwarzlackierte gerillte Glasplatte. Der Krümmungsradius der Firsten 
ist wesentlich kleiner als der der Täler. Letzterer nimmt nach der 
Grenze (7, Abb. 1)hin ab. Die Vertikallinien des horizontalen Papier- 
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eue 


streifens bezeichnen die Scheitel der Firsten. Außer den Reflexdopp!. 
linien sieht man an gut beleuchteten Stellen die lichtschwachen sekun. 
dären Linien. Die Liniendistanz wird nach links hin größer (Abnahme 


: ` 8 و(‎ a und b zeigen die Linien rechts bei größerem, links bei 


kleinerem Werte von E f . Man beachte die durch den groben 
Krümmungsradius bedingte größere Breite des Talstreifens, die im vor- 
liegenden Fall besonders bei kleinem Werte von "E zur Geltun: 


2 

kommen muß (vgl. Abb. b links). 
Descemetifalten eines 60jáhrigen Mannes, von vorn betrachtet. Stellen- 
weise flàchenhafte Reflexe. Konfluenz der Enden, zum Teil mit Reflex 
verbreiterung. (Infolge der Hornhautkrümmung erscheinen im Bild 
nur wenige Linien bei gleicher Einstellung scharf.) 
Reflexlinien von durch Zugwirkung entstandenen Descemetifalten. 
Kalbsauge, Aufnahme von hinten. Nahe beisammen gelegene parallel. 
schmale, gestreckte, spitz auslaufende Formen. 
Faltenverzweigungen (Descemeti des Kalbes), zum Teil Faltenreflex 

#+ 8 


bei kleinem Werte von = (s. Text S. 319), nach oben segmentierte 


von 





oder Bruchfalten. 

Unregelmäßige, zum Teil flächenhafte Reflexe, in verschiedener Rich 
tung gekrümmte Falten der Schweinsdescemeti (Aufnahme von hinten). 
Gekreuzte Falten im Bereiche der Comeavorderfläche (Schwein). 
Segmentierte Falten der Kalbsdescemeti. 

Reflexlinien von Fáltehen der Conj. bulbi (3 monatiges Kind). 











(Aus der deutschen Universitäts-Augenklinik in Prag [Vorstand: 
Prof. Dr. A. Elschnig].) 


Zur Keratoplastikfrage. 


Berieht über 49 in den Jahren 1908 bis 1917 ausgeführte 


Hornhautpfropfungen. 


! 


Von 


Dr. Karl W. Ascher, 
Assistent der Klinik. 


Mit 5 Textabbildungen. 


Seit der Zusammenfassung des bisher auf dem Gebiete der Horn- 
hautpfropfung Geleisteten durch Elschnig [Czermak - Elschnigt)] 
ist über mehrere bemerkenswerte Versuche bzw. Erfolge berichtet 
worden, was eine kurze Zusammenstellung derselben rechtfertigen 


mag. Doch sei vorher eine Be- 
merkung zur Nomenklatur ge- 
stattet. 


Die Unterscheidung in kom- 
plette und inkomplette 
Keratoplastik nach der Aus- 
dehnung des entfernten und 
ersetzten Stückes über die ganze 
oder einen Teil der Hornhaut- 
oberfläche ist zweckmäßig; da- 
gegen scheint mir die Bezeich- 
nung: partielle bzw. totale Ke- 
ratoplastik nicht eindeutig genug ; 
denn daf) es sich hierbei um 
teilweise bzw. vollständige Ab- 
tragung der Dicke nach handelt, 
ist aus dem Terminus nicht ohne 
weiteres ersichtlich, und es kön- 
nen Verwechslungen mit dem 
Begriff der kompletten bzw. in- 
kompletten Plastik entstehen. 


1. v. Hippel, 
schichtweise 


2. Löhlein 


3. v. Hippel, 
d urchgreifen d 


Abb. 1—3. Das transplantierte ET E EE 
ist rot schraffiert. 





-Die deutsche Bezeichnung schichtweise bzw. durchgreifende 
Hornhautpfropfung ist viel sinnfälliger und ließe sich in lateinischer 
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Ubertragung als lamellierende bzw. penetrierende Keratoplastik 
ohne weiteres verständlich wiedergeben (Abb. 1—3). 

Als bemerkenswertestes der seit 1908 veröffentlichten ‚Verfahren 
sei ein lamellierendes von Löhlein?) vorangestellt, welcher mit 
parallelschneidenden Messerchen eia vertikales Hornhautband loslöst 
und in Verbindung mit einem oberen und einem unteren Bindehaut- 
lappen überpflanzt. — Kusnetzow?) hat die Methode experimentell 
nachgeprüft und die Hälfte der operierten Augen durch Wundeiterung 
verloren, in einem Falle Aufhellung beobachtet. Walker“) empfiehlt 
unter Ahlehnung der Heteroplastik die lamellierende Einpflanzung 
oblonger Hornhautläppchen mit Bindehautlappen und legt Gewicht 
darauf, daß die Vorderkammer erhalten bleibt und exakte Blutstillung 
ausgeführt werde. Er hatte drei befriedigende Erfolge. Elschnig*) 
und Brückner®) berichten über Mißerfolge mit der Löhleinschen 
Operation. — Aurand’) hat Tierversuche veröffentlicht, in denen er 
bemüht ist, die Löhleinsche Methode zu einer penetrierenden Kerato- 
plastik umzugestalten. — Noch eingreifender war das Vorgehen Fila- 
tows8), der es wagte, an Stelle eines: abgetragenen Staphyloms eine 
ganze menschliche Hornhaut mit Sclera und Bindehaut einzupflanzen. 
wobei der Bindehautlappen zur Anheftung benützt. wurde: wohingegen 
Szimanowski?) fünfmal (bei totalen Leukomen oder Staphylomen) 
die Sclera des Implantates mit Nähten an die des Wirtes befestigte 
(er sah dabei einmal gute Einheilung) und empfahl, auch die Iris mit zu 
übertragen" | 

O'Meara!?) will sogar mit Verpflanzung einer ganzen Hundehorn- 
haut auf eine mit dem Graefe - Messer abgetragene Leukomhornhaut 
Erfolg gehabt haben, nachdem er die Hornhaut des Hundes.mit Nähten 
an der Hornhaut des Wirtes befestigt hatte. — Auch Borsch!!) übte 
die Heteroplastik mit Hundehornhaut, während Lesser!?) einen 
24jährigen Mann mit totalem Leukom durch Aufpflanzen von Kanin- 
chenhornhaut auf das bis zur klaren Tiefe abgetragene Leukom au 
Fingerzáhlen in 3,5 m brachte; nach Monaten trat in dem Implantat 


zarte Trübung auf. 


Auf dem Gebiete der Autoplastik berichtet Plange!3), da die 
von dem anderen Auge desselben Menschen mit lamellierender Plastik 
(Messerschnitt) gepfropfte Cornea nach 5 Jahren noch durchsichtig 
war. — Hier sind die aus optischen und ästhetischen Gründen aus- 
geführten Transpositionen an demselben Auge zu nennen, si 
es, daB wie bei Mora x14) oder Magitot1) ein zentraler trüber mit 
einem peripheren klaren Lappen vertauscht wird, sei es, daB, wie Krau- 
pa!$) — ohne entsprechende Versuche vorschlägt, durch Drehung 
einer teils klaren, teils trüben Scheibe, der klare Bereich zentral, der 
trübe peripher zu liegen kommt. 
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Über lamellierende Homoioplastik werden ohne Angabe neuer Me- 
thoden günstige Erfolge mit der Hippelschen Operation von mehreren 
Autoren mitgeteilt [Clausen!”), Magitot%), v. Hasselberg!?)], 
doch berichten andere über Mißerfolge mit dieser Methode [Schnau- 
digel??), und einzelne Stimmen [Bonnefon und Lacoste?!)] halten 
sogar die Keratektomie (wobei nach Austrepanieren der Trübung 
keine Ausfüllung des Defektes durch Einlegen anderen Materials 
erfolgt) für besser als die Keratoplastik. Über einen derart operierten 
Fall vergleiche unten S. 352. 


Zeigen diese Veröffentlichungen, daß die Frage der Keratoplastik 
in verschiedener Richtung lebhaftem Interesse begegnet? so ergibt 
sich doch auch aus ihnen, daß ganz befriedigende Resultate zu den 
größten Seltenheiten gehören. Besonders auf dem Gebiete der pene- 
trierenden Keratoplastik scheint seit dem Zirmschen Falle??) außer 
dem anf S. 345 besprochenen Falle aus unserer Klinik, den mein Chef 
im Jahre 1914 in der wissenschaftlichen Gesellschaft deutscher Ärzte 
in Böhmen“) vorgestellt hat, kein zweiter von annähernd gleich gün- 
stigem Ergebnis bekannt geworden zu sein. Wenn die Einheilung auch 
oft gelingt, so ist die dauernde Erhaltung der Durchsichtigkeit des 
Transplantates, die bei der optischen Keratoplastik geforderte Ver- 
besserung der Sehschärfe um so seltener. 


Über Art und Ursache der Trübungen im Singepflänzten 
Lappen finden wir bei Czerm&k - Elschnig (l. c. S. 92—93 f.), daß 
drei Arten der Trübung zu unterscheiden sind, und zwar 1. die sofortige 
Trübung durch Eindringen von Kammerwasser — besonders wenn 
das Endothel des Implantates beschüdigt war — 2. die nach einigen 
Tagen einsetzende Trübung durch Blutgefäßneubildung vom Rande 
des Lappens und 3. eine Trübung nach Wochen, wenn der Lappen schlecht 
ernährt wird. 

Auf die erste Form der Trübung hat schon Wagenmann?3) 1888 
hingewiesen, welcher bei autoplastischen Kaninchenversuchen klare 
Einheilung beobachtete, wenn das Endothel des Lappens schonend 
behandelt worden war. Nach Landreau®%) bleibt im Kaninchen- 
experiment der eingesetzte Hornhautlappen klar, wenn 1. die Horn- 
hautwunde nicht perforiert (also bei der lamellierenden Methode) oder 
wenn sich wenigstens nicht Iris einlagert, 2. wenn der Verlauf aseptisch 
bleibt. Auch Bonnefon und Lacoste?) bezeichnen als Grundbedin- 
gung des klaren Einheilens die Aseptik. | 

Die dritte Form der Trübung kannte schon Ada mi u k1!); er schrieb 
sie dem Umstande zu, daß der Lappen bei den Operationen am Men- 
schen in das ihm ganz fremdartige Narbengewebe (statt wie beim 
Tierexperiment in verwandtes Hornhautgewebe) eingesetzt werde. 
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Ähnlich erklärt Zirm?”) die späte Trübung durch die ungenügende 
Säftezirkulation im umgebenden Narbengewebe. 

Während so die erste und dritte Trübungsform mehr äußerlichen 
Umständen zuzuschreiben ist, dürfte man die zweite, die Gefäßneu- 
bildung, die in ihrem Ausmaß und in ihrer Dauer gleich wechselvoll 
und unberechenbar ist, mit Recht auf die feineren Beziehungen des 
Implantates zu den Geweben und Säften des 'Wirtes zurückführen. 
Die grundlegenden Untersuchungen über diese Wechselwirkungen 
verdanken wir Salzer28). Er fand, daß artfremde Hornhaut niemals 
klar einheile, wogegen artgleiche Hornhaut klares Gewebe in den Lappen 
hineinzüchte, teilweise sogar selber als solche erhalten bleibe, ohne aber 
selbständig weiter zu leben. Der eingesetzte Lappen bleibe klar, nicht 
weil er etwa weiter lebe, sondern weil die Einheilung des toten bzw 
absterbenden Materials an sich keine Trübung bewirkt — solange keine 
Infektion dazukommt. Auf die Frage nach der Herkunft der Kerato- 
blasten soll hier nicht eingegangen werden. Daß nicht lebensfrisches 
Material nötig ist, bewiesen mehrfache Versuche mit konservierten 
Hornhäuten, z. B. die von Magitot!9) berichtete lamellierende Kerato- 
plastik, bei der die trübe Hornhaut eines Glaukomauges 8 Tage in 
Menschenserum aufbewahrt wurde, sich nach der Einpflanzung auf- 
hellte und dann dauernd klar blieb. Ähnliches sei auch Morax”) 
gelungen. Ja, Salzer?) hat geradezu isolierte Schichten in Formol 
konservierter Pferde- und Kaninchenhornhaut zur Einheilung ge- 
bracht. 

Fragen wir uns nach dem Grunde des oben SE Unterschiede: 
im Verhalten arteigener und artfremder Hornhaut, so dürfen Versuche 
von Römer und Gebb?!) vor allem eine Aufklärung anbahnen: dies 
Autoren fanden die Antikörperbildung durch artfremde Hornhaut 
gering, die durch arteigene dagegen konnten sie überhaupt nicht nach- 
weisen. Auch auf die Untersuchungen Krau pas??) sei in diesem Zu: 
sammenhange verwiesen,'der die Organspezifitát der Hornhaut nach 
weisen konnte, die aber nicht so stark ausgebildet ist, wie die der Linse 
(Ühlenhuth) oder der Uvea [Elschnig*3)]. 

Übrigens entwickelt sich diese Organspezifität erst im späteren Alter. 
da nach Untersuchungen von v.Szily und Arisava®) embryonak 
Augengewebe nur die Bildung artspezifischer Antikörper hervorrufen. 
Interessant wäre die Beantwortung der Frage, in welchem Lebensalter 
(vor oder nach der Geburt ?) die Grenze liegt, d. h. wann die Organspezi- 
fität zu überwiegen beginnt. Man könnte meinen, daß Hornhäute von 
Individuen vor dieser Grenze sich zur Überpflanzung auf frende 
Hornhautdefekte weniger eignen dürften als nach voller Entwicklung 
der Organspezifitát. Zirm allerdings spricht dem jugendlichen Alter 
des Spenders einen günstigen Einfluß auf den Verlauf seines Falles zu. 
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Gewisse Befunde bei Versuchen über Isoagglutination scheinen 
dafür zu sprechen, daß im Blute jüngster Individuen keine Substanzen 
vorhanden sind, welche die Blutkörperchen von anderen Personen 
derselben Gattung schädigen. 

Um 1900 haben Landsteiner und Shattok unabhängig von- 
einander die Isoagglutination gefunden: Das Serum mancher 
Individuen agglutiniert Blutkörperchen anderer (nicht aller) Individuen 
derselben Gattung, nicht jedoch die eigenen Blutkörperchen. Diese 
Erscheinungen sind vom osmotischen Druck unabhängig [R. Otten- 
berg und M. H. Kahn?s)] und beruhen nach vielfachen Untersuchungen 
auf dem Vorhandensein eines oder mehrerer agglutinierender Stoffe 
im Serum, sowie eines oder mehrerer agglutinabler Stoffe im Blut- 
körperchen der betreffenden Art. Diese Stoffe haften an Euglobulinen 
(Ottenberg) und bedeuten keine pathologische Veränderung (Ascoli), 
sondern normale Variationen [A. A. Epstein und R. Ottenberg59]), 
die nach dem Mendelschen Gesetz erblich sind (von Dungern, 
Hirschfeld). Ebenso ist die Isohámolyse keine krankhafte, sondern 
eine in etwa 309, aller Blutsorten vorkommende Struktureigentüm- 
lichkeit (E. Grafe und D. A. L. Graham??),, die wahrscheinlich auf 
dem Vorhandensein ungleichartiger Amboceptoren im Serum und ihnen 
entsprechender, jedoch ebenfalls voneinander verschiedener Receptoren 
am roten Blutkórperchen beruht. z 

Es lag nun nahe, zu untersuchen, ob nicht derartige Unterschiede 
«der Blutstruktur Einfluß haben auf die Einheilung verschiedener 
Transplantate. Für die Überpflanzung von Blutgefäßen scheinen diese 
Verhältnisse gleichgültig zu sein [Ingebrigtsen Ragnvald®)], doch 
kann sich dies bei anderen Organen anders verhalten (vgl. später). 

Jedenfalls ist bemerkenswert, daß nach Josef Langer?) die 
Isoagglutination im Serum Neugeborener seltener als bei Erwachsenen, 
nach Ottenberg und Friedmann‘) im Embryonalblute weder 
Isoagglutinatine noch isoagglutinable Substanzen vorkommen. Auf 
diese Frage wird noch zurückzukommen sein. | 

Auf dem Gedanken, daß die Säftebeziehungen für die Einheilung 
des Hornhautlappens von wesentlicher Bedeutung seien, beruhen Ver- 
suche Lóhleins*!), den Spender vor der Operation mit dem Blute des. 
Wirtes zu immunisieren ; weiterhin in anderem Sinne die Untersuchungen 
Magitots“), welcher die zu überpflanzende Hornhaut im hämoly- 
tischen Serum der gleichen Tierart längere Zeit aufbewahrte. Daß 
serologische Beziehungen bei der Einheilung des Lappens eine Rolle 
spielen, nahm auch Friedberg“?) an, der 14 Tage nach der Operation 
um das Implantat des Wirtes eine heftige Entzündung beobachtete, 
die rasch ohne üble Folgen abklang und die er als anaphylaktische 
Erscheinung auffaßte. 
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' Die großen Unterschiede in der Einheilung verschiedener Lappen 
legten meinem Chef den Gedanken nahe, ob nicht ähnliche Bezie- 
hungen wie die der Blutsera zu den Blutkörperchen va 
Einfluß sein könnten, d. h. daß die Beschaffenheit des Blutes bzw. 
des Kammerwassers mancher Personen auf das Klarbleiben bzw. Trūb- 
werden des eingepflanzten Lappens Einfluß habe. In diesem Sinn 
wurden auf Anregung meines Chefs im Studienjahre 1913—14 bei einer 
Anzahl von Keratoplastikėn vergleichende Blutuntersuchungen aus- 
geführt, deren Fortführung leider durch den Krieg unmöglich gemacht 
wurde; da aber ihre Fortsetzung in absehbarer Zeit unwahrscheinlich 
ist, sollen die bisherigen Ergebnisse weiter unten mitgeteilt werden. 
Die serologischen Untersuchungen wurden im Prager deutschen hygie- 
nischen Institute (Pror. Bail) vom Assistenten Dr. Karl Rotky 
ausgeführt. 


Die Operationsmethode bei den 49, an 40 Augen von 34 Per- 
sonen ausgeführten Hornhautpfropfungen war 
35 mal die penetrierende, 
14 mal die lamellierende; 


einmal wurde die Lóhleinsche Methode angewendet. 
| j 


A. Penetrierende Operationen. 


Bei 22 Personen wurde an 25 Augen 35 mal die durchgreifende 
Keratoplastik ausgeführt; der implantierte Lappen kam 10 mal*) nicht 
zur Anheilung. ll mal heilte er trübe ein, 7 mal heilte er mit unvol. 
ständiger, 7mal mit vollstándiger Durchsichtigkeit ein. Von diesen 
letzteren Fällen sind allerdings nur 2 über 3 Jahre beobachtet. 

Der eine dieser Fälle war die 17jährige Emilie B., deren Kranken- 
geschichte hier im Auszuge mitgeteilt sei. 


Sie erschien im Oktober 1913 in der Ambulanz der Klinik und gab an, ihr 
linkes Auge sei vor einem Jahre unter Rötung und Tränenfluß, aber ohne Schmerzen 
erkrankt und allmählich sehschwächer geworden. ‘Das rechte Auge habe bald 
darauf dieselben Erscheinungen gezeigt. Pat. ist in einer Provinzstadt mit Atropin 
und Augensalben, innerlich mit Jodkali behandelt worden, ohne daß eine Besserung 
eintrat. Familienanamnese belanglos. Allgemeinuntersuchung: außer un 
deutlichen Hutchinson-Zähnen nichts Abnormes. Wassermannreaktion +~: 
Pallidinreaktion (Dr. Klausner) +++. Rechtes Auge: geringe Cilar- 
injektion. Hornhaut: Randgebiet gut durchscheinend. Mitte: in 4 mm Durch- 
messer dichte Trübung, die aus einzelnen kleinen, tiefliegenden Trübungen besteht. 
Epithel glänzt. Vom Rande reichlich tiefe, doch auch oberflächliche Gefäße gege" 
die Trübung ziehend. Vorderkammer unten seichter, da unten Iris an die Horn 
hauthinterfläche angelagert. Pupille mittelweit, nach unten verzogen, reagiert 
prompt. Auf der Vorderkapsel bräunliche Pigmenthäufchen, besonders ob? 


*) Eines dieser Augen wurde exenteriert (Infektion vom Tränensacke her. 
Panophthalmie), ausnahmsweise war hier die bakteriologische Untersuchung 
vor der Operation unterlassen worden! 
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Krümchen dunklere Pünktchen abwechseln. Der temporale Anteil des Lappens, 
etwa zwei Fünftel seiner Ausdehnung, ist in allen Schichten vollkommen klar; 
diese Partie wird durch eine Grenze, die von 10° 30 nach 5^ 30 zieht, von einer in 
der Tiefe zart gleichmäßig wolkig getrübten nasalen Partie (drei Fünftel der Aus- 
dehnung) getrennt. Etwas innerhalb unterhalb des Scheitels des Lappens liegt an 
seiner Hinterfläche ein braunes Pigmentflöckchen. Außen unten zwischen 8^ und 
8b 30 heftet sich die Iriskrause mit mehreren zarten Zipfeln an die Hinterfläche 


des Lappens an. Im Lappen selber sind zur Zeit gar keine Gefäße nach- 
^ weisbar (Binokularlupe) Die umgebende Hornhaut ist in der Tiefe dicht grau 


getrübt und vascularisiert, viele Gefäße verödend. Hornhautradius 9,2 und 
8,8 mm (Javal). Vorderkammer, außer der erwähnten vorderen Synechie ohne 
Besonderheit; Pupille leicht entrundet, reagiert prompt. Linsenvorderfläche: 
innen oben Reste einer hinteren Synechie; kleiner zentraler Kapselstar, Linse sonst 
klar; Glaskórper klar; Fundus im aufrechten Bilde gut sichtbar. S — 0,6 bis 0,;. 
Druck normal. 

Im Juni 1914 wurde das linke, seither reizlos gewordene, sonst unveränderte 
Auge operiert. Dex Lappen, der bei der Entnahme (von einem 37jáhrigen Manne 
mit Atrophia doloresa) zu groß gemacht wurde, mußte mit der Schere zurecht- 
geschnitten werden; er heilte bald und fest ein, trübte sich aber bald so stark, 
daß am linken Auge nur eine geringe Besserung der Sehschärfe (Fingerzählen in 
2!/, m) zu verzeichnen ist. 


Ein anderer Fall mit mehrjährig erhaltener Durchsichtigkeit des 
penetrierenden Transplantates ist der 


22jährige Karl Georg D. Derselbe wurde im Jahre 1910 wegen einer schweren 
Keratitis parenchymatosa i in unserer Klinik behandelt. Bei der Entlassung zählte 
er rechts Finger in !/,m, links in 1!/; m. Bei der Neuaufnahme im Jahre 1914 
trug die rechte Hornhaut eine zentrale, dichte, grauweiße Trübung, die Rand- 
partien waren klarer. Das Epithel überaH spiegelnd; zahlreiche oberflächliche 
und tiefe, meist obliterierte Gefäße. In der Peripherie der Trübung einzelne kleine, 
gelbliche Einlagerungen. An der Hornhauthinterfläche spáürliche dunkle Pri 
cipitate. Vorderkammer normal tief. Zahlreiche hintere Synechien. Unten außen 
auf der Linsenvorderkapsel grauweiße Punkte. Fundus kaum zu sehen. 

. Am 31. August 1914 wurde in die rechte Hornhaut zentral ein Lappen au: 
der Hornhaut des Karl B. (perforierende Verletzung) eingesetzt. Die austrep- 
nierte Scheibe haftete noch mit einem feinen Brückchen, wurde mit der Schere 
völlig gelöst. Der Verlauf war bis auf eine Angina ungestört. Nach fünf Wochen 
war das Transplantat glänzend, anästhetisch, oberflächlich ganz klar, in der 
Tiefe zart schleierartig getrübt. Pupille etwas exzentrisch, 5 mm weit, Synechien 
unverändert. Nach Wochen betrug der Visus fast 0,1. Am 25. April 1918, ali 
‚fast vier Jahre nach der Operation war (laut Bericht des Herrn Dr. Richard Fröh- 
lich, Wiener-Neustadt, dem hierfür auch an dieser Stelle bestens gedankt sei) 
die Sehschärfe rechts 0,1; mit + 2,0 dptr + 2,0 dptr cyl. A 10° nasal S = 0,- 
Der Lappen zeigt eine zungenförmige Trübung innen unten, in deren Umgebung 


-drei' kleinere Fleckchen, sonst ist der Lappen fast klar. Hintere Synechien w 
früher. Fundus im umgekehrten Bilde durch das Implantat gu! 


sichtbar. I | 

Die 10 abgestoßenen Lappen waren alle zu optischen Zwecken 
eingesetzt worden. Betrachten wir die Umstände, die sich bei diesen 
mißlungenen Operationen mehrfach finden, um allenfalls An- 
haltspunkte für die Ursachen des Mißlingens zu gewinnen, so finden 
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wir, daß 2 Patienten (3 Operationen) jünger als ein Jahr waren; 
zwei andere (6 Operationen) waren unter 10 Jahren. Die Unruhe 
des Kindes mag das Abstoßen des Lappens begünstigen; doch wurde 
das Implantat bei diesen 9 miBlungenen Kinderoperationen 
nur 6mal abgestoßen; einmal schrumpfte, dehiszierte es, einmal quoll 
es unter graugelblicher Trübung. 


Wirt und Spender. 


Die Hornhäute, in welche die verlorengegangenen Lappen einge- 
pflanzt wurden, waren bis auf Zwei (Keratokonus) dichtnarbig, 
leukomatös nach schweren Hornhautgeschwüren (z. T. Variola, 
Gonorrhöe), die Iris größtenteils völlig mit ihnen verwachsen. Die 
Keratokonushornhäute gaben, obzwar nicht narbig verändert, 
offenbar doch selber schlecht ernährt und stark verdünnt, mechanisch 
und trophisch einen sehr schlechten Boden für die Keratoplastik. 

Die trübe eingeheilten Lappen waren 3mal zu rein tektonischen 
Zwecken, 8mal zu optischen Zwecken eingesetzt. 

Die mit teilweiser Transparenz eingeheilten Lappen wurden 
einmal zu tektonischen, sonst zu optischen Zwecken überpflanzt.. 

Die mit vólliger Transparenz eingeheilten Lappen wurden 


‚einmal zu tektonischem Zweck, sonst aus optischen Gründen eingepflanzt. 


Zwei hiervon sind über 3 Jahre klar geblieben. 

Der Operationszweck ist bei tektonischer Plastik natürlich auch 
erreicht, wenn der Lappen ganz trübe wird. In diesem Sinne hätten 
wir unter den 35 penetrierenden Operationen 


7 vollkommen transparente, 
7 teilweise transparente, 
. 3 trübe tektonische Lappen; 

also 17 befriedigende Erfolge, d. i. fast 50%. Rechnen wir hingegen 
nur die derzeit dauernd klar. befundenen Lappen (2), so ergibt das 
etwa 6%. 

Der eingepflanzte Lappen stammte in 2 Fällen von demselben 
Patienten — eine Autoplastik vom anderen Auge desselben Patien- 
ten, eine Transposition von der klaren Peripherie in die trübe Horn- 
hautmitte —, in einem Falle von einem Kaninchen, in den übrigen 
32 Fällen ‚von anderen Menschen. Die zwei Autoplastiken (bei 
einer Hornhautfistel und bei einem Leukoma adhaerens) kamen zu 
trüber Einheilung, die Heteroplastik (bei einem Keratokonus) kam 
zur Abstoßung. 

Bei den 32 Homoioplastiken waren Wirt und Spender 

15mal von gleichem Geschlecht, 

17 mal von verschiedenem; 

23* 
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bei den Gleichgeschlechtigen gab es 

2mal Lappenverlust, 

3mal trübe, 

" mal durchscheinende, 

3mal durchsichtige Einheilung; 
bei den Operationen, wo Wirt und Spender ungleichen ne 
waren, heilte das Transplantat 

7 mal gar nicht, 

5mal trübe und 

5 mal durchsichtig ein. 

Unter diesen letzteren befinden sich 2 über 3 Jahre beobachtete Fille. 

21 mal war der Wirt mànnlich, . 

14 mal weiblich; 
auf diese Operationen verteilen sich die Abstoßungen bzw. trüben, 
durchscheinenden und klaren Eiheilungen: 

bei den männlichen auf 8, 5, 6 und 2 Fälle, 

bei den weiblichen auf 2, 5, 2 und 5 Fälle. 

Insoweit man aus so kleinen Zahlen Schlüsse ziehen darf, hieße das, 
daß die Wahrscheinlichkeit der Einheilung bei Geschlechts- 
gleichheit von Wirt und Spender vielleicht größer ist, daß 
aber auch im anderen Falle klare Einheilungen vorkommen*). 
Daß die männlichen Patienten im ganzen ungünstigere Ergebnisse 
zeigten als die weiblichen, braucht nicht im Geschlechtsunterschiede 
begründet zu sein, sondern könnte ungezwungener aus der Verschieden- 
heit der Grundleiden in den betreffenden Fällen erklärt werden (vgl. 
später). 

DieSpenderlappen waren 16malvondergleichnamigen Körper- 
seite entnommen, auf der auch das zu operierende Wirtsauge lag, 
19 mal stammten sie von der entgegengesetzten Seite. 

Von den klaren Einheilungen waren 

60%, gleichseitige, 40%, ungleichseitige Transplantate, 
von den durchscheinenden: 

33%, gleichseitige, 67%, ungleichseitige Transplantate, 
vom den trüben: 

27%, gleichseitige, 73%, ungleichseitige Transplantate, 
von den nicht eingeheilten: 

0%, gleichseitige, 100%, ungleichseitige Transplantate, 

*) Trotzdem wäre eine Auswahl der Fälle nach Geschlechtsgleichheit, wie sie 
Herr Prof. Grosser in einer Diskussionsbemerkung anläßlich meines Vor- 
trages im Verein deutscher Ärzte am 6. Dezember 1918 unter Hinweis auf die 
mögliche Geschlechtsverschiedenheit der Körperzellen (von Winiwarter, Etudes 
sur la spermatogenése humaine; Arch. de Biol. 27, 91. 1912) vorschlug, untunlich, 


weil die Gelegenheit, einen transplantationsfähigen Lappen zu gewinnen, zu selten 
eintritt. 
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wenn man die nicht eingeheilten Lappen beim Keratokonus wegläßt, 
die allerdings das letztere Verhältnis wie 50%, zu, 50%, verändern 
würden. 

Es erscheint demnach, daß Gleichseitigkeit die klare Einhei- 
lung begünstigt, obzwar gerade der am längsten beobachtete klar- 
gebliebene Fall ein ungleichseitiges Transplantat trägt*). 

Auf Blutlösung bzw. Agglutination zwischen Wirt und Spen- 
der wurde 9mal untersucht. Es ergab sich folgendes: 


| Weder Isohšmolyse | Serum des Wirtes | Serum des Spenders 
noch löst Blutkörperchen | agglutiniert Blutkör- 
Isoagglutination des Spenders perchen des Wirtes 


Operationen . . . . . . 5 2 











2 
Verluste. . . . . . ., . 2 1 1 
trübe . . . . . Ein- 2 — — 
durchscheinende | heilun E 1 1 
klare . . . . . Ë 1**) — | — 


Aus diesen Zahlen móchte ich gar keine Schlüsse auf die Bedin- 
gungen der Einheilung und des Klarbleibens der Spenderlappen ziehen ; 
doch ist bemerkenswert, daß die 2 in der 3. Reihe angeführten Fälle 
denselben männlichen Spender hatten. Beide waren weiblich, beide 
jünger als der Spender, beider Blutkörperchen wurden vom Serum des 
Spenders (Cataracta complicata) agglutiniert; aber der eine Fall war 
ein Leukom nach Bindehautgonorrhöe (Lappen abgestoßen), der andere 
eine Fistel nach Keratitis ekzematosa (durchscheinend eingeheilt), 
also wohl ein Hinweis auf die Wichtigkeit der Beschaffenheit 
der Wirt-Cornea bei sonst ganz ähnlichen Bedingungen. 
Ein andermal wieder gab dasselbe Spenderauge in zwei Fällen, und 
zwar Ekzematosafistel und Ekzematosanarbe, klare Einheilung (keine 
serologische Untersuchung). 

Die Spenderlappen ‚waren 4mal konserviert, und zwar 3mal 
(je 2 Tage) in Magitotscher Blutlösung, einmal in physiologischer 
NaCl - Lösung. Unter den ersteren befanden sich die zwei Opera- 


*) Ich bin auf diese Verhältnisse auf Grund einer Diskussionsbemerkung des 
Herrn Prof. Grosser eingegangen, welcher unter Hinweis auf eine darauf bezüg- 
liche Bemerkung von F. Graf Spee (Anatomie und Physiologie der Schwanger- 
schaft in Döderleins Handbuch der Geburtshilfe, Wiesbaden 1916, S. 59, 60) 
fragte, ob mit Rücksicht auf die bilateralsymmetrische Anlage der beiden Körper- 
hälften Unterschiede in der Einheilung gleichseitiger und ungleichseitiger Lappen 
bestehen. Auch hier wird eine praktische Verwertung nicht immer durchführbar 
sein, weil man nicht immer einen Lappen von einer gleichnamigen Hornhaut zur 
Verfügung haben wird. 

**) Über 4!/, Jahre. 
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tionen, bei denen (vgl. oben) das Spenderserum die Blutkórperchen 
des Wirtes agglutinierte. Drei der so konservierten Lappen wurden 
abgestoßen, einer (in Magitot) heilte mit teilweise erhaltener Trans- 
parenz ein. 


Der letzterwähnte Fall betraf eine 10jährige Schülerin C., deren linkes Auge 
nach Keratitis ekzematosa eine torpide Fistel behalten hatte. Am 10. November 
1913 wurde der ganze, außerhalb des Pupillargebietes gelegene Fistelbereich mit 
Hippeltrepan (4 mm Durchmesser) ausgeschnitten und ein gleichgroßes Läppchen 
aus der Hornhaut eines 37jährigen Mannes eingesetzt, dessen rechtes Auge wegen 
cyclitischer Katarakt entfernt werden mußte. Das Serum des Spenders agglu- 
tinierte die Blutkörperchen des Wirtes. Der Bulbus lag vor der Einpflanzung zwei 
Tage lang in Magitotscher Flüssigkeit (Serum des Empfängers, bei 6°C). Erster 
Verbandwechsel nach zwei Tagen: Lappen dicht getrübt; diese Trübung ging 
nun rasch zurück, so daß er am zehnten Tage nur mehr zart grau war. Trotz 
genauer Untersuchung keine Gefäßbildung im Lappen. Nach sieben Monaten: 
im Lappen spärliche tiefe, besenreiserartige Gefäße, Zentrum dicht getrübt, peri- 
pherer, 11/, mm breiter Ring klar. Visus 0,3 (wie vor der Operation, durch die 
normale Hornhautmitte). 


Im Vergleich mit anderen Fällen ist in diesem die spärliche Gefäß- 
bildung auffallend. Wenn die Vascularisation tatsächlich durch die 
Vorbehandlung des Lappens nach Magitot verhindert oder 
eingeschränkt oder verzögert werden kann — was weitere Be 
obachtungen beweisen müßten —, so wäre durch diese Methode eine 
der dem Implantat drohenden Gefahren verkleinert. 

Das Alter der Operierten schwankte zwischen wenigen Wochen 
und 64 Jahren. Nach Dekaden eingeteilt, ergeben sich für die Opere 
tionserfolge folgende Zahlen: 

















DURER Ue TRUE y Alter 

| unter 10 Jahren! 10—19 Jahre 3 00—99 Jahre L 7 E 
ee EE U wa, سس‎ — 
Personen ....... | 6 8 3 5 
Operationen ..... 13 10 4 | 8 
ساسحا سا ات تاد‎ i l il lli i il l i U l i Ë = 
Verluste . .. .... | 7 = 2 1 
4۳۵06 ... Ei | 5 2 — 4 
echten! h aus ] 2 1 3 
klare DEE EE uns | — 6 1 == 


Demnach scheint die erste Dekade besonders ungünstige 
Resultate zu liefern (Unruhe der Kinder, übrigens auch schwerst ver- 
änderte Hornhäute nach Gonorrhóe, Variola, mit ausgedehnten vor 
deren Synechien bzw. nach Expulsion der Linse u. ähnl., vgl. später!), 
die zweite die günstigsten. Doch soll auch hier aus den kleinen 
Zahlen kein bindender SchluB gezogen werden. 

Was das Alter der Spender bei den klaren Einheilungen betrifft. 
fällt auf, daß 
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drei Spender 10 Jahre, 

zwei Spender zwischen 29 und 30 Jahren, 

einer über 30 Jahre alt waren. 
(Das Alter eines Spenders ist nicht notiert.) Allerdings gehörten gerade 
die dauernd klaren Lappen den älteren Spendern an, so daß keine Schlüsse 
auf die Vorteilhaftigkeit der Verwendung von Hornhäuten eines ge- 
wissen Lebensalters gezogen werden können; dagegen zeigt die Tabelle 
des ‚relativen Alters‘ einige Unterschiede, die trotz der kleinen 
Zahlen angeführt werden mögen. 


TI "Seispivesäiter í 


Wirt und Spender 











: ` Wirt älter gleich alt Wirt jünger 
Verluste. ....... | 0 | 1 3 
trübe .... Ei | 2 | 2 2 
durchscheinende h ul | 3 1 2 
klare . . . . . ned 3 | 1 2 


Es scheint also günstig zu sein, wenn der Spender jünger als 
der Wirt ist. 

Die Spenderaugen waren: 

5 mal atrophische Bulbi; 

3mal lag Cataracta complicata vor; 

2 mal chronische Iridocyclitis ; 

je lmal: retrobulbärer Tumor, Kalkverätzung und Eisensplitter- 

verletzung. 

Die übrigen Spenderaugen waren durch perforierende Verletzungen 
verschiedener Art unbrauchbar geworden. Besondere Regelmäßigkeiten 
dieser Gruppen bezüglich des Heilungsverlaufes fielen nicht auf. 

Was die Indikation zur Trepanation betrifft, so litten 

2 Kranke an abgelaufener Keratitis parenchymatosa, 

5 an Hornhautfistel (davon 4 infolge Keratitis ekzematosa, 

l nach Ulcus serpens corneae), 
12 an Hornhautleukomen (l nach Essigsäureverätzung, 
2 nach Kalkverätzung, 
l nach Variola, 
l bei Trachom, 
2 nach Gonorrhoea conjunctivae, 
die übrigen nach Keratitis ekzema- 
tosa), = 

2 an Sekundärglaukom mit Hornhauttrübungen bzw. mit Sta- 

phylombildung und 

l an Keratokonus. 

Die Operationserfolge verteilen sich folgendermaßen: : 
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Diagnose 

| s. Fistula Leukoma | Glaukoma | Kerato- 

۱ peracta | corneae | corneae secundar. | konus 
Personen ...... . | 2° d ۵ ` 12 | 2 : 1] 
Augen. . . . . . . . . S 3 | 5 12 | 3 2 
Operationen `... (08 | 7 lÚ | 3 6 
Verluste. -. 22.2... — | — | 5 ۶ شیم‎ (09 
trübe .... . En. | — 3 | 5 2: | d 
durchscheinende WÉI | En 2 ۱ 4 1 | = 
klare ..... Ë | 3 2 | 2 Se Los 


l 


Hier fällt die günstige Prognose der Keratoplastik nach Keratitis 
parenchymatosa auf (2 Fälle über 3 Jahre klar). Beiden Leukomen 
sind Unterschiede nach der Ätiologie insofern, als die Verluste bei 
Trachom, post-gonorrhoischen und postvariolösen Leukomen, beson- 
ders solchen mit Iriseinheilung, die trüben Einheilungen bei Kalk 
“und Variolaleukomen, die klaren bei den Narben nach Keratitis ekze- 
matosa vorwiegen. Der Keratokonus war ein besonders ungünstiger 
Fall, der (vgl. oben) in der Statistik die Männer sowie die erste Dekade 
stark belastet. Die stark verdünnte und mangelhaft ernührte Horn 
haut des Keratokonus scheint eben schon für das Ankleben, geschweige 
denn für das Einheilen der Transplantate besonders ungünstige Be 
dingungen zu bieten. Ganz anders liegen die Verhältnisse bei der Ker- 
titis parenchymatosa. Hier ist das offenbar geschädigte, jedoch noch 
regenerationsfähige Hornhautelemente enthaltende Parenchym der 
Boden, von dem aus möglicherweise das eingesetzte fremde Gewebe 
durchwachsen und schließlich durch kórpereigenes (und organeigenes) 
ersetzt werden kann — analog den von Hanke% ) bei experimenteller 
Hornhautausbohrung beobachteten, sowie den bei der Nervenpfropfunr 
beschriebenen Verhältnissen, wo auch das Transplantat nicht als solche 
einheilt, sondern von den neuauswachsenden Nervenfasern substituiert 
wird. Daß hierzu übrigens das Leitmaterial nicht einmal vorhanden 
sein muß, zeigt uns ein Fall von lamellierender Ausbohrune 
ohne künstliche Ausfüllung des Hornhautdefektes. 

Der 12jährige Konrad P. wurde wegen einer eigenartigen tiefen Keratitis 
ersatzlos trepaniert; seit nunmehr sieben Jahren ist der Defekt völlig durch klares 
Hornhautgewebe ersetzt, diẹ Umgebung sowie die tieferen Partien sind völlig 
klar geblieben und nur ein ganz feiner Ring grenzt die neugebildete Hornhaut 
von der Umgebung ab. | 

Im Sinne der jüngsten Veróffentlichung Biers über die Regeneration 
beim Menschen (Bier, Über Regeneration beim Menschen, Deutsche 
med. Wochenschr. 1917, Nr. 23ff.) würde es sich also bei klarer Em 
heilung des Transplantates offenbar um ein „wahres, geordnetes Er 
satzgewebe‘‘ handeln, welches bei der durchgreifenden Hornhaut- 





t 
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pfropfung in der durch einen ,,geeigneten Nährboden“ (die eingepflanzte 
Hornhautscheibe) ausgefüllten ‚Gewebslücke‘‘ entsteht, während bei 
der reparatorischen Hornhautausbohrung ohne Pfropfung das in den 
Defekt hineingewucherte Hornhautepithel zu entsprechender Aus- 
füllung, zum Abschluß von den umgebenden Schädlichkeiten, genügt. 
Näheres Eingehen auf diese Frage verbietet sich jedoch, solange wir 
nicht in die Lage kommen, menschliche Hornhäute mit dem eingeheilten 
Transplantate histologisch zu untersuchen. 


Operationstechnik und Zwischenfälle, 


Vor der Operation mußte die Keimfreiheit des Auges sichergestellt 
werden [bakteriologische Abnahme, wie zur Staroperation — Elschnig- 
Ulbrich“), Kraupa#)]. Zwecks Vermeidung von Irisprolapsen 
und Synechien an die Schnittränder wurde vor der Operation tüchtig 
atropinisiert. | 

Die Operationen selber wurden bei 6 Kranken (10 Operationen) 
in Allgemeinnarkose (Ätherrausch), sonst in Cocainanästhesie vorge- 
nommen. Von den 10 in Narkose (Kinder!) eingesetzten Lappen kamen 
8 zur Abstoßung, je einer zu trüber und durchscheinender Einheilung. 
Schuld an den vielen Verlusten ist nicht die Narkose, sondern wohl eher 
die Unruhe der Operierten nach der Operation, sowie besonders die 
Beschaffenheit der Hornhaut. 

Bei der Trepanation zu optischen Zwecken wurde der Lappen 
meist zentral eingesetzt, bei den tektonischen Operationen je nach 
der Lage des Falles. 

In der Annahme, daß der implantierte Lappen um so besser ernährt 
wird, bzw. einheilt, je mehr regenerationsfähiges Hornhaut- 
gewebe, d. h. Keratoblasten, ihm benachbart sind, machte mein 
Chef die Trepanation im Wirtsauge öfter etwas exzentrisch, gegen 
das klarere Hornhautgewebe zu. 

Gelegentlich, besonders beim Narkotisierten, ist die Elschnigsche 
Zügelnaht durch den Rectus superior zur Fixation des Auges unent- 
behrlich. ` 

Der Durchmesser des entfernten Stückes betrug meist 4mm. Hier- 
bei ist auch die Tension des Spenderauges von Bedeutung. Ist 
diese nämlich unternormal, so wird der Lappen für ein bei normaler 
Tension trepaniertes Wirtsauge zu groß ausfallen. Denn das normale 
(oder stärker gespannte) Wirtsauge wird, durch die penetrierende 
Ausstanzung (mit gleich großem Trepan) entspannt, den Durchmesser 
des Trepanloches nicht in der ursprünglichen Größe bewahren. Ob- 
gleich also mit demselben Bohrer ausgebohrt, wird der Spenderlappen, 
wenn er seinerseits keiner*) oder nur unbedeutender elastischer Span- 


*) Perforierte Bulbi! 
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nung ausgesetzt war, seine Größe behaltend, sich relativ zu groß erwei- 
sen. Dies zu vermeiden, spritzte mein Chef vor der Trepanation 
des Spenderauges in dieses (diascleral) soviel Cocainlösung, daß 
der Druck momentan vergrößert, die elastische Inanspruchnahme 
der Hornhaut der des Wirtsauges annähernd gleichgroß gemacht und 
auch der Trepanationsakt selbst technisch erleichtert wird. Daß trotz- 
dem der Spenderlappen etwas zu groß ausfiel, kam zweimal vor: 
einer dieser Lappen heilte durchscheinend, einer gar nicht ein. 

Was die Entnahmestelle des Spenderlappens betrifft, wurde 
einige Male die Trepanation so peripher ausgeführt, daßein Stückchen 
vom Limbus corneae in den Lappen kam. Ob die Hoffnung, hier- 
durch eine bessere Einheilung zu erzielen, begründet war, ist zur Zeit 
kaum zu entscheiden. 

Der entnommene Lappen wird in der Regel in einem trockenen 
sterilen Tupfer so lange aufgehoben, bis er an seine neue Stelle gesetzt 
wird (etwa 3 Minuten). Hierbei ist natürlich darauf zu achten, daf die 
E pithelseite und die Endothelseite des Lappens nicht SES? 
selt werden. 

Die Fixation des Lappens wurde gewóhnlich dem Fibrin des Kam- 
merwassers überlassen, das die Schnittflächen sehr bald, ähnlich wie 
die sonstigen Schnittwunden der Hornhaut verklebt. In 7 ungünstigen 
Fällen (nach Glaskörpervorfall bei fehlender oder intra operationem 
entfernter Linse) wurde der Lappen fixiert, und zwar 5 mal mit Binde 
hautkreuznähten über die ganze Hornhaut, je 1 mal mit Bindehaut 
lappendeckung und mit direkter Hornhautnaht. Dieser letztere Fall, 
sowie 3 der mit Bindehautnaht fixierten heilten nicht ein, unter dem 
Bindehautlappen und 2 mal unter der een kam es zu 
trüber Einheilung. 

Erst am dritten Tage nach der Operation wird der Verband geöffnet. 
Bis dahin bleiben beide Augen verbunden, von da an ist durch min- 
destens 14 Tage das operierte Auge unter Druckverband zu halten 
und bei der geringsten Epithelschädigung (vgl. S. 356) dieser Verband 
zu erneuern. 

Bei den Operationen traten EE Zwischenfälle ein, 
deren Einfluß auf das Endergebnis nicht immer als wesentlich ange 
nommen werden muß, die aber immerhin mindestens als technische 
Störung Erwähnung verdienen. 

Nicht genau zentrale Trepanation birgt keine Gefahr, 
insolange nicht der Irisprolaps durch stärker peripheres Ansetzen be- 
günstigt wird. 

Unangenehmer ist das nicht genau radiäre Aufsetzen de 
Trepans oder die Schiefstellung des anfänglich normal aufgesetzten' 
hierdurch wird ein Rand der Scheibe früher frei als der andere, der 
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Lappen haftet noch an der anderen Seite und muß mit Schere oder 
Messer vollends abgelöst werden. Auch die Verletzung der Linsenkapsel 
ist in solchen Fällen möglich. Bei ungleichmäßig verdickten Hornhäuten 
kann dasselbe eintreten; bei stark verdickten Corneae kann einmal der 
Trepan zu niedrig gestellt sein und es muß dann die ganze Scheibe in 
der Tiefe mit anderen Mitteln (Hornhaut- oder Graefe-Messer) frei- 
gemacht werden. Natürlich wird in solchen Fällen der Schnittrand 
nicht so glatt wie mit dem Trepan; hierdurch wird die primäre Ver- 
klebung des Transplantates möglicherweise gefährdet. 

Einmal, und zwar bei einem Leukom nach Essigsäureverätzung, 
erwies sich die Cornea so dick, daß der Trepan nicht bis zur Mem- 
brana Descemeti durchdrang. Trotzdem kam es (Excision des Restes 
` mit dem Messer) zu guter Einheilung mit teilweise erhaltener Durch- 
sichtigkeit. 

3 mal kam der Trepan ungleich durch die Cornea: bei dem Kerato- 
konus (Lappen nicht eingeheilt), bei einer Kalkverätzung und bei einem 
Leukoma adhaerens nach Keratitis ekzematosa — in beiden Fällen 
durchscheinende Einheilung. 
` mal mußte die Loslösung der Scheibe beim Wirte, 1 mal 
beim Spender mit Schere, Wecker-Schere oder Hornhautmesser voll- 
‘endet werden; diese Fälle kamen je 2 mal zu klarer und durchschei- 
nender, je 1 mal zu trüber Einheilung und zur Abstoßung. Der eine 
Spenderlappen, der nicht mit dem Trepan allein abgelöst war, ist seit 
mehr als drei Jahren klar eingeheilt. 

Die Blutung aus der Hornhautwunde ist in zwei Fällen 
(Variolaleukom, Fistel nach Ekzematosa) als stärker verzeichnet; 
trotzdem kam der eine Lappen zu trüber, der andere (Fistel) zu klarer 
Einheilung. 

In 14 Fällen mußte die an die Hinterfläche des Leukoms angelötete 
Iris abgelöst bzw. excidiert werden; es kam in diesen Fällen 

2 mal zur Abstoßung des Dapon: 

5mal zu trüber, 

4mal zu durchscheinender, 

3 mal zu klarer Einheilung (mavon ein Fall über drei Jahre durch- 

sichtig). 

Schwerwiegend wirkte die Notwendigkeit, die vordrängende oder 
aus irgendwelchem Grunde getrübte Linse zu entfernen; von den fünf 
Operationen, bei denen dies geschah, heilte in zweien der Lappen gar 
nicht, bei dreien trübe ein. Vier von diesen Fällen hatten außerdem 
Glaskörperverlust, der im ganzen 8mal eintrat und jedenfalls 
als ernste Komplikation gelten muß, wenn auch 2 mal trotz desselben 
durchscheinende Heilung vorkam. Von den übrigen 6 Fällen mit Glas- 
körperverlust heilten 3 gar nicht, 3 trübe ein. 
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Eindringen von Luft in die Vorderkammer wurde einmal 
notiert (Variolaleukom). Die Luft wurde rasch resorbiert ; es resultierte 
trübe Einheilung. 

Heilverlauf. 

Die Vorderkammer stellte sich nach der Operation (außer bei 
den Versagern) spätestens nach 4 Tagen, meistens aber viel früher 
her. Genauere Angaben lassen sich darüber nicht machen, da der erste 
Verbandwechsel (Binoculus) erst frühestens am 2. Tag post operationem 
vorgenommen wurde. 

Was den weiteren Verlauf betrifft, soll zuerst das Verhalten des 
Epithels besprochen werden. Während eine Erosion nur in einem 
Falle vom 8.—30. Tage nach der Operation bestand (Ausgang trüb 
Einheilung), sind mehrfach — auch ohne Glaukom — zarte bis gröber 
Epithelunregelmäßigkeiten des Lappens beobachtet, die frühestens 
am 10. Tage, spätestens 6 Wochen nach der Operation auftraten und 
teils bald schwanden, teils während der ganzen Beobachtungszeit be- 
stehen blieben. Vorübergehend traten sie auch bei einem dauernd klar 
eingeheilten Lappen auf. 

Bezüglich der Durchsichtigkeit des Transplantates wurden die 
verschiedensten Veränderungen notiert. | 

Was zunächst den Zeitpunkt des Eintretens der ersten Trübung 
betrifft, so erschien (unter Vernachlässigung der Fälle mit Lappenverlust) 
die erste Trübung bei den Augen mit trüber Einheilung: zwischen den 
4. und 11., durchschnittlich am 7. Tage nach der Operation; bei den 
durchscheinend eingeheilten Lappen: zwischen ‘dem 2. und 7., durch- 
schnittlich am 4., Tage bei den klar eingeheilten hingegen: zwischen 
dem 5. und 60. Tage, durchschnittlich am 15.Tage. 

Die ersten Trübungen lagen bald mehr oberflüchlich, bald mehr 
in der Tiefe des Hornhautlappens; die tiefen Trübungen scheinen vor 
zugsweise dort vorzukommen, wo Iris dem Lappen anliegt, bzw. späte! 
an ihn anwächst. Wo der Lappen an einer bestimmten Stelle seiner Pe- 
ripherie zuerst oder stärker trüb wird, scheint manchmal schon früher eine 
dichtere Trübung der benachbarten Wirtshornhaut bestanden zu haben. 

Die Zeit der Aufhellung bei den durchscheinend gebliebenen 
Lappen lag zwischen dem 6. Tage und dem 7. Monate der Beobach- 
tung; bei den klar einheilenden Lappen dagegen verlor sich die 
Trübung rascher, in der Regel 7—14 Tage nach ihrem Auftreten. 
Ein Lappen, der von allem Anfange an klar geblieben wäre, ohne wäh- 
rend der Einheilung sich, wenn auch nur leicht zu trüben, wurde bisher 
nicht beobachtet. 

Der Endzustand der Trübungen war ein sehr verschiedener: 
Während manche der trübe eingeheilten Lappen von der umgebenden 
Hornhaut kaum oder gar nicht unterscheidbar waren, blieben andere 
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Die Gefäßneubildung im Lappen ‘wurde (ohne besondere 
Unterschiede nach dem Enderfolge) durchschnittlich am 22. Tage 
beobachtet; vielfach aber waren schon am 7., selten erst nach dem 
30. Tage Gefäße zu sehen (vgl. oben Fall Č., S. 350). Die Blutgefäße 
traten meist vom Lappenrande her auf, oft gleichzeitig oberflächlich 
und in der Tiefe des Lappens, bald die einen oder die anderen früher 
bzw. ohne die anderen. Die tiefen Gefäße hatten meist die typische 
Büschelform, wie wir sie von den Gefäßbildungen der tiefen Keratitiden 
kennen. Die Gefäßneubildung erreichte etwa in der 4.—6. Woche 
ihren Höhepunkt, um dann mehr oder minder vollkommen zurück- 
zugehen. Manche Lappen behielten ihre Gefäße bis zur Entlassung 
des Patienten, viele ließen nach einigen Wochen auch bei feinerer 
Untersuchungsmethode keine blutführenden Gefäße mehr erkennen. 

Von: gröberen Veränderungen sei zunächst der Rinnen- 
bildung an der Grenze zwischen Wirtshornhaut und Lappen gedacht, 
welche einigemal (gleich häufig bei den trüben, durchscheinenden und 
klaren Lappen) zwischen dem 5. und 10. Tage auftrat und nach etwa 
zehntägigem Bestehen verschwand. Sie dürfte der Stelle entsprechen, 
die nach den anatomischen Untersuchungen bei experimenteller Tre- 
panation durch Verdünnung des Hornhautepithels (Salzer, Hanke 
l c.) ausgezeichnet ist. Zwei Fülle mit dieser Grenzfurche bekamen 
später besonders dichte ‚„Grenzringe‘‘. Ein Fall allerdings wies später 
eine Fistel an der Lappengrenze auf. 

Nach 9 Operationen wurde eine Blähung des Lappens, d. i. Ver 
treten über das Niveau der Wirtshornhaut beobachtet, die in àr 
1. oder 2. Woche auftrat und gewöhnlich nur 3—4 Tage dauerte. Zeg 
der so 'gequollenen Lappen gingen verloren, fünf heilten trüb, zwei 
andere durchscheinend ein; bei den klar eingeheilten wurde nie 
eine deutliche Quellung des Lappens gesehen, so daß diesen 
Symptom eine prognostische Bedeutung zukommen dürfte. 

Über die Ursache dieser Quellung möchte ich mich nicht binden! 
äußern; vielleicht ist sie derselben Natur wie die an den Wundränden 
der experimentell trepanierten Hornhaut beobachtete Aufquellung, 
vielleicht spielt hierbei das Kammerwasser eine Rolle., Vielleicht auch 
war von vornherein das Implantat dicker als die Wirtscornea. Zwei von 
diesen Füllenhatten Gla uko m, einer bekam nach der Operation Glaukom. 

Nach 5 Operationen wurde eine Schrumpfung des Lappen 
notiert, die einmal mit deutlicher Runzelung einherging. Eine 
dieser Lappen ging verloren, zwei heilten trübe, einer durchscheinend, 
einer durchsichtig ein. | 

In diesen vier letzteren Füllen bestand das „Schrumpfen“ hur in 
einer Verdünnung, nicht etwa auch einer Verkleinerung des Durch 
messers des Lappeng. Ein Lappen blieb 4, ein anderer 24 Wochen 
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nach der Operation unterhalb des Niveaus der umgebenden Horn- 
haut. Solche Bilder können auch zustandekommen, ohne daß der 
Spenderlappen wirklich an Substanz verliert, nur dadurch, daß die 
Wirtshornhaut dicker als der eingepflanzte Lappen war. 

Erhöhung des intraokularen Druckes wurde einmal 12, 
einmal 30 Tage nach der Operation beobachtet. Das erstemal wurde 
` der Lappen noch in derselben Nacht abgestoßen (Keratokonus). Der 
andere Fall besserte sich rasch auf Pilocarpin (Endergebnis; trübe 
Einheilung). 

Drucksenkung trat 10 Wochen nach dèt Operation bei einer 
schweren Kalkverätzung auf (trübe Einheilung), ferner bei 10 Augen, 
in die der Lappen nicht einheilte, bei einer Hornhautfistel, zwei Iris- 
prolapsen und einer Dehiszenz zwischen Lappen und Wirtshornhaut. 

Bei einem Falle, der im übrigen später trübe einheilte, dehiszierte 
der Lappen einige Tage nach der Operation. Eine richtige Fistel 
entstand in einer Hornhaut, die wegen Fistel nach Ulcus serpens tre- 
paniert wurde, 24 Tage nach der autoplastischen Operation, am Rande 
des übrigens durchscheinenden Lappens; eine neuerliche Überpflanzung 
führte zu dauerndem Verschluß. Die nicht eingeheilten Lappen 
waren meist schon am 2. Tage nach der Operation (erster Verband- 
wechsel) nicht mehr auffindbar; ein Lappen stieß sich erst am 4., einer 
erst am 12. Tage (Glaukom!) ab. Ein Auge mußte wegen Panophthalmie 
exenteriert werden (übersehene Tränensackblennorrhöe). 

Irisprolapse wurden 1 Monat nach der Transplantation eines 
Staphyloms und 19 Tage nach der einer Hornhautfistel verzeichnet. 
Beide Fälle kamen zu trüber Einheilung. 

Zur Anheilung der Irishinten an den Lappenrand kam es 
in einem Falle mit dauernd klarer Einheilung, bei zwei gut durchschei- 
nenden Lappen in Form von feinen vorderen Synechien; bei einem 
trübe eingeheilten in Form einer breiteren Synechie. Iriseinheilung 
indie Wunde kam zweimal vor, und zwar an einem Auge des Kerato- 
konus und bei einer Hornhautfistel. 

In einem Falle (schwere Kalkverätzung) mit ee 
sowie bei den erhaltenen Augen, deren Lappen verlorengegangen war 
(8 Augen), kam es zu einer Abflachung des vorderen Bulbus- 
abschnittes. | | 

Ein Rezidiv des Leidens, das zur Operation Veranlassung 
gegeben hatte, im eingeheilten Lappen wurde einmal beobachtet, 
und zwar bei einer Keratitis parenchymatosa (vgl. oben). 


B. Lamellierende Operationen. 


Bei 12 Personen, 13 Augen, wurde 14 màl die schichtweise Horn- 
hautpfropfung vorgenommen, wobei 
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4 mal trübe, 

V mal durehscheinende, 

3 mal klare Einheilung (davon eine durch 13/, Jahre) 
beobachtet wurde. Der nach Lóhlein operierte Fall endete mit einem 
MiBerfolg. | 

Das Material zur Überpflanzung stammte dreimal von demselben 
Individuum (Auto plastik), wovon 2 mit trüber und eines mit durch. 
scheinender Einheilung entlassen wurden; die elf übrigen Operationen 
wurden ho moio plastisch ausgeführt. 


Bezüglich des weiteren Verlaufes sei zunächst die Plastik nach Löhlein 
besprochen. Es handelt sich um ein 24jähriges Mädchen mit Kalkverätzung 
des linken Auges. Die Verätzung war vor 22 Jahren erworben; vor 10 Jahren 
war anderwärts eine Hauteinpflanzung in den Bindehautsack ausgeführt- worden. 
um ihn zu vertiefen und das Tragen einer Schalenprothese zu ermóglichen. Die 
Hornhaut war zum Teil von der eingepflanzten Haut mit langen Haaren über- 
deckt, zum Teil dicht getrübt. S — Handbewegungen vor dem Auge. Zunächst 
wurde der die Hornhaut deckende Hautlappen operativ so weit gehoben, daß die 
Hornhaut frei zutage trat. Drei Wochen später wurde eine Plastik nach Löblein 
ausgeführt; Spender war ein 47jähriger Mann mit Sarkoma chorioideae. Der 
Lappen lag gut, wurde nur oben mittels seiner Bindehaut festgenäht. Zwei Tage 
nach der Operation war die obere Lappenhälfte so klar, daß man die Pupille gut 
sehen konnte; die untere Hälfte dagegen war blutig imbibier. Am 5. Tage war 
der ganze Lappen trüb und gequollen, die Pupille nicht sichtbar. Am 7. Tage 
war der Lappen etwas durchscheinender, am 12. Tage wurde erhöhte Tension fest- 
gestellt, die nach drei Tagen auf Pilocarpin zurückging. Am 15. Tage war der 
obere Bindehautlappen nekrotisch abgestoßen, gleichzeitig senkte sich die ki 
der ersten Operation hinaufgehobene implantierte Haut aus der Fornix auf di: 
Bulbusbindehaut. Nach einem Monat war der Hornhautlappen dicht grau getrübt 
und an den Rändern vascularisiert. Tension normal, Sehschärfe wie vor der 
Operation. Allerdings waren die Bedingungen des Einheilens in den 
abnormen Bindehautsacke keine günstigen. 


Der dauernd klar eingeheilte Lappen wurde der 37 jährigen 
Marie Br. (Herpes corneae sin.) eingepflanzt. 


Der Herpes bestand seit einem Monate und bot zur Zeit der Operation fol- 
gendes Bild: linkes Auge andauernd starke Schmerzen, lichtscheu, Tränenfluß. 
Ciliarinjektion, Hornhaut stark hypästhetisch (rechts Sensibilität normal). Para- 
zentral, innen unten vom Hornhautschceitel, ein Substanzverlust von 2!/, : 2 mm 
Größe, schiefoval. Ränder etwas aufgeworfen und aus nach der Peripherie zu 
konkaven Bögen zusammengesetzt, zartgrau gefärbt. Mit Fluorescein-Methylenblau 
färbt sich der zentrale Substanzverlust blau, die grauen Randbögen intensiv grün. 
Tension normal. Innere Partien normal. S = 0,4. Intern: abgelaufener Prozeb 
in der rechten Lungenspitze. 

Am 23. März 1911 wurde die lamellierende Keratoplastik vorgenommen. 
Der Lappen stammte von dem 23jährigen Anton F. (Eisensplitterverletzung). 

Pat. gab nach der Operation an, daß die vorher sehr quälenden Augen- und aus- 
strahlenden Kopfschmerzen wie weggeblasen seien. Die Schmerzen kehrten nicht 
wieder. 5 Tage post op. war der Lappen zartest trübe; 11 Tage nach derselben ist 
notiert: S = 0,3, Transplantat im Randgebiet völlig klar; zentral schimmem 
grauweiße, feinfleckige Trübungen des Bodens der Trepanationsstelle durch. 


r 
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Sensibilität zentral fast Null. Nach 1!/, Jahren betrug der Visus 0,9, mit +1,5 dptr 
zyl. Achse vertikal = 1,25. Lappen völlig klar glänzend, stark hypästhetisch, 
Überblicken wir die verschiedenen Daten der lamellierenden Opera- 
tionen zusammenfassend, so findet sich: 
7 mal waren Wirt und Spender von Bienchen Geschlecht, 
4mal von verschiedenem. | 
(1mal war das Geschlecht des Spenders nicht mehr zu eruieren.) 


Bei den Gleichgeschlechtigen gab es 
2 mal trübe, 
4 mal durchscheinende, 
[ mal klare Einheilung. 


Bei der anderen Gruppe 
2 mal durchscheinende, 
2mal klare Einheilung. 


Es scheint hier, wenn man aus so kleinen Zahlen Schlüsse ziehen 
dürfte, im Gegensatze zu der durchgreifenden Keratoplastik ungleiches 
Geschlecht von Spender und Wirt günstig zu sein, ohne daß wir uns 
über die Ursache dieses Zusammenhanges eine Vorstellung machen 
kónnten (vgl. S. 348). 


Der Wirt ۲ 

8mal männlichen, 

6mal weiblichen Geschlechtes. 
Die Männer haben: 

zwei trübe, 

vier durchscheinende, 

zwei klare Einheilungen. 

Die Weiber: 

zwei trübe, 

drei durchscheinende, 

eine klare Einheilung. 

Die Spender waren 10 mal männlichen, 1 mal “eiblichen Geschlechtes. 

Die Körperseite der Entnahme des Transplantates (ob gleich- 
namigen oder ungleichnamigen Ursprunges) scheint bei der 
lamellierenden Methode ohne Einfluß auf das Resultat zu sein (vgl. S. 348). 

Blutuntersuchungen wurden zweimal ausgeführt. Beide Male 
fand sich weder Hämolyse noch Agglutination, doch agglutinierte nach 
16 Stunden das Serum eines Spenders spurweise die Blutkörperchen 
des Wirtes. Diese Operation führte zu trüber, die andere zu durch- 
scheinender Anheilung. 

Das Alter der Operierten lag zwischen 10 und 56 Jahren. Die Ver- 
teilung der ا‎ über die Dekaden ergibt folgende 
Tabelle: 

v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 24 
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" 10—19 Jahre | 20—30 Jahre | PO Jahre und 
Personen . . . . . . . ; 2 | 5 | 5 
Augen: oos < s e Qo Q l 2 6 5 
Operationen TERE 25 2 u d LE er EG 
trübe . . . . . Ei ۱ — 3 1 
durchscheinende h E i 2 2 3 
klare . . . . . SUNE zu 2 1 


Ich mochte aus so kleinen Zahlen keine weiteren Schlüsse zu ziehen 
versuchen. 

Die Spender verteilen sich in den Dekaden mit ihren Erfolgen so 
gleichmäßig, daß keine Regelmäßigkeiten zu ersehen sind, vielmehr 
das absolute Alter des Spenders für den Erfolg gleichgültig 
zu sein scheint. 

Über den Einfluß des relativen Alters kann deshalb nichts 
ausgesagt werden, weil in der großen Mehrzahl der Fälle (8) der Spender 
jünger war. In dieser Gruppe befindet sich auch der dauernd klar 
gebliebene Fall. 

Nach Diagnosen geordnet, zeigen die Erfolge folgende Gruppierung: 





Zahl Diagnose i Einheilung 


A Jc‏ م سے س 








dauernd klare 


l | | Herpes corneae | 1 
Keratitis disciformis, | 2 klare 


3 | 1 d e 
1 Gefäßbändchenkeratitis | 1 9 _ 
1 x Uleus. diplobacillare pu 1 ۱ — 
2 | Kalkverštzungen — B trübe 

| l 

| 

| 


2 | Trachomleukome | | = 
1 | Chlorverätzung | 
1 , Keratitis ex acne rosacea ' — 


Auch hier zeigt sich der Einfluß der W herein deutlid 
insofern, als die offenbar am wenigsten im innern Bau zerstórten Horn 
háute die besten Erfolge gaben. 

Die Lappen stammten meist von perforierend verletzten Augen 
(auch der dauernd klar eingeheilte). Je einmal bestand: 

Safkoma chorioideae, 

Glaukoma absol., 

Buphthalmus, 

Ophthalmia sympathica. 

Es sei bemerkt, daß der dauernd klare Lappen (Spender jünge! 
als Wirt) von demselben perforierend verletzten Auge stammt, da: 
bei den penetrierenden Operationen (Spender älter als Wirt 
trübe Einheilung gab (Diagnose des Wirtes: Herpes corneae bzv. 
Fistula corneae). 
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Die Operationen wurden stets in Lokalanästhesie (keine Kinder 
unter 10 Jahren!), einmal mit Zügelnaht gemacht. Auch hier wurde 
bakteriologisch voruntersucht. Der klar gebliebene Lappen z. B. 
wurde in ein Auge gepflanzt, das vorher zweimal Staphylokokken und 
Pneumokokken aufgewiesen hatte; sorgfältige vorausgehende Des- 
infektion beseitigte die schwere Gefahr. 

Die Lappen waren 3—4 mm groß, nahmen je nach der Tiefe der zu 
beseitigenden Trübung !/,—?/, der Hornhautdicke ein, lagen meist 
zentfal. Einmal war der Grund des Defektes noch zart trübe, doch 
wurde von weiterer Vertiefung abgesehen und der Lappen heilte durch- 
scheinend ein. Der Lappen nach Löhlein wurde nach Vorschrift, 
4 mm breit über die ganze Hornhaut vertikal laufend angelegt. 

Von Zwischenfällen bei der Operation sei vor allem das 
hier unerwünschte Abfließen der Vorderkammer (5mal) erwähnt, 
das zustande kommt, wenn der Trepan ungleich durch die Hornhaut 
dringt (schief aufgesetzt seltener beim Abpräparieren des bereits um- - 
schnittenen Lappens. Einer der auf solchen Boden gepflanzten Lappen 
wurde trübe, vier andere durchscheinend. 

Einmal (Trachompannus mit Xerose) wird starke Blutung aus 
den Gefäßen der Wirtshornhaut erwähnt (trübe Einheilung). 

Bei zwei Augen mit Keratitis disciformis machte das Los- 
präparieren des umschnittenen Lappens besondere Schwierigkeiten: 
im Bereiche der Trübung waren die Lamellen sehr fest miteinander 
verbunden (eine klare, eine durchscheinende Einheilung). 

Einmal enthielt der Spenderlappen etwas undurchsichtigen Limbus 
— er heilte mit teilweiser Durchsichtigkeit ein. 

Im weiteren Verlaufe zeigte das Epithel des überpflanzten Lappens 
gelegentlich (in der 3.—7. Woche) Mattigkeit (ohne Drucksteigerung) 
oder Unregelmäßigkeit ; die betreffenden Lappen blieben durchscheinend. 

Die erste Trübung ist bei den trüben Lappen durchschnittlich 
am 11. Tage, bei den durchscheinenden durchschnittlich am 5. Tage, 
bei den klargebliebenen am 3. Tage aufgetreten, letztere stets als sehr 
zart beschrieben und bald wieder rückgängig. Bei den durchscheinend 
angeheilten Lappen bildete sich die anfänglich stärkere Trübung nach 
8—24 Tagen wieder zurück. 

Bezüglich der Lage des Beginnes der Lappentrübung fiel 
auch hier bei einigen Fällen die Nachbarschaft der am stärksten ver- 
änderten Hornhautpartien und der ersten Lappentrübung auf. 

Der ,,Grenzring'' wurde auch nach den lamellierenden Operationen 
gesehen, bei zwei durchscheinend und einem klar eingeheilten Lappen 
besonders deutlich. Bei den klar eingeheilten Lappen war die erste 
Andeutung des Ringes schon 10 Tage nach der Operation sichtbar. 
Sonst war der Ring in der 8.—10. Woche schon deutlich ausgesprochen. 

24* 
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Einmal (Gefäßbändchen) war der Grenzring nur gegen die klarere obere 
Hornhautbälfte entwickelt, während der Lappen in die untere trübere 
Hornhautpartie ohne sichtbare Grenze überging. 

In 4 Fällen (bei 3 trüb und einem durchscheinend eingeheilten 
Lappen) war die Transparenz in der 1. bzw. 3. bzw. 4. Woche viel besser 
als bei der Entlassung. Es handelte sich um eine Kalk-, eine Chlor- 
verätzung, einen Trachompannus und die autoplastisch operierte Acne- 
rosacea-Keratitis. 

Einmal (Keratitis disciformis) war der Boden der Trepanations- 
stelle bei der Entlassung noch trüb, während der aufgepflanzte Lappen 
vollkommen klar war. Zweimal dagegen erschien (nach 10 bzw. 20 
Tagen) der früher anscheinend durchsichtige Boden der Trepanations- 
stelle trüb. 

Gefäßneubildung im Lappen wurde oft schon am Ende der 
l., meist in der 2.—3. Woche beobachtet. Trotz der geringen Dicke 
des Lappens waren oberflächliche und tiefe Gefäße manchmal deutlich 
zu unterscheiden. Bei mehreren Fällen konnte die beginnende Rück- 
bildung, um die 6.—7. Woche, noch in der Klinik beobachtet werden. 

Die schon erwähnte Epithelfurche ist nur bei einem Falle (ekze- 
matöse Keratitis) notiert. Sie trat am 3. Tage auf und war am 12. 
schon wieder verschwunden. 

Quellung des Lappens fand sich nur einmal, und zwar bei 
der Operation nach Löhlein. Sie wurde schon kurz nach der Operation 
(am 2. Tag) bemerkt und ging langsam zurück. 

In demselben Falle erschien der Lappen zwei Tage nach der Opera- 
tion blutig imbibiert; eine Blutung zwischen die Hornhautlamellen 
trat bei einem Falle von Kalkverätzung (50jährige Frau) am 6. Tage 
ein, war am 10. Tage schon in guter Resorption und hinderte schließ- 
lich die durchscheinende Heilung nicht. 

Eine Vertiefung der 'Trepanationsstelle (Verdünnung des Lap- 
pens) wurde bei einem Trachomleukom festgestellt. Dieser Fall wurde 
sodann ein zweites Mal, und zwar penetrierend operiert, wonach der 
Lappen sich vollständig trübte. Erst eine dritte Plastik führte zu einer 
durchscheinenden Einheilung. 

Der Reizzustand nach der Operation war meist von kurzer 
Dauer, zu Entzündungen kam es nie; nur bei einem Falle (Diplobacillen- 
geschwür), dessen Vorderkammer bei der Trepanation eröffnet worden 
war, kam es zu Iritis und am Ende der 2. Woche war das Pupillargebiet 
vóllir von Exsudat verschlossen. 

Bei einem anderen Falle, dem ebenfalls das ی‎ bei 
der Trepanation abfloß, entstand eine vordere Synechie — der 
Lappen heilte trüb ein. 

Die nach dem Abfluß des Kammerwassers nach der unbeabsichtigten 
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Perforation eintretende Tensionsverminderung glich sich sehr 
bald aus.- 

Druckerhóhung wurde nur einmal — bei dem nach Lóhlein 
operierten Falle — beobachtet. | 

In einem Falle (Gefäßbändchen) schien nach 2 Monaten die Sensi- 
bilität des Lappengebietes von der Umgebung 'nicht verschieden, 
während sonst monatelang der Lappen hypästhetisch blieb. Es wäre 
festzustellen, ob diesem Wiederauftreten normaler Empfindlichkeit 
anatomisch eine Neubildung von Nervenfasern entspricht. 


Neuerkrankung des Lappens wurde zweimal gesehen: die auto- 
plastisch operierte Keratitis ex acne rosacea hatte nach einem Jahre 
beiderseits im Lappen frische Infiltrate, die zur endgültigen Trübung 
der Lappen führten. Das Trachomleukom mit Xerose war nach 6 Wo- 
chen im Lappengebiete noch durchscheinend, doch begann unten der 
Lappen schon xerotisch zu werden; nach 4 Jahren war die Stelle der 
Plastik überhaupt nicht mehr kenntlich. 


Zusammenfassung. 


Überblicken wir die gesamten Fälle, so haben wir unter 49 Opera- 
tionen 10 Lappenverluste (über 2095), aber drei dauernd klare 
Einheilungen (über 6%) beobachtet. Da eine Reihe der bei der 
Entlassung, also nach kurzer Zeit, klaren Lappen klar geblieben sein 
dürfte und vielleicht einzelne durchscheinende sich aufgehellt haben, 
ist diese Zahl, 6%, ,ein Minimum, um so mehr als ja auch die Lappen 
mit teilweise erhaltener Transparenz (14, d. i. über 28%) sowie die tek- 
tonischen trüben Lappen (3, d. i. ca. 6%) als befriedigende Ergebnisse 
zu zählen sind. So gerechnet, hätten wir 


: 10 'Lappenverluste, 

19 nicht gebesserte Trübungen, 

20 praktisch wertvolle Ergebnisse; 
geopfert werden mußte nur 1 Auge wegen Panophthalmie (2%), also 
409, Erfolge gegen 209, MiBerfolge. 

Den größten Einfluß auf den Erfolg schien die Beschaffenheit 
der Hornhaut des Wirtes zu üben. Je weniger zerstört ihre spezi- 
fischen Elemente, desto wahrscheinlicher das klare Einheilen des Lap- 
pens. Der Nachweis dieses Einflusses an der Hand histologischer 
Untersuchungen unseres Materiales ist gegenwärtig untunlich. 

Diesem grundsätzlichen Momente gegenüber treten vorläufig ver- 
schiedene andere Fragen zurück, bis an größerem Materiale ihre Be- 
deutung festzustellen sein wird. 

Heteroplastik scheint ungünstig zu sein, die Autoplastik 
der: Homoioplastik etwa gleichwertig. 
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Die Bedeutung des Geschlechtes des Wirtes und des Spenders 
für den Erfolg ist nicht eindeutig. Vielleicht ist dieses Moment belang- 
los, vielleicht gleiches Geschlecht günstig. Entnahme des La ppens 
von der gleichnamigen Körperseite scheint die klare Einheilung 
zu begünstigen. 

Die Untersuchung auf Isohámolyse und Isoagglutination 
zwischen Wirt und Spender ergab bisher keine eindeutigen Beziehungen 
zum Operationserfolg. 

Bei den immerhin noch kleinen Zahlen sei bezüglich des Alters 
nur bemerkt, daß unsere Fälle ein Überwiegen der klaren und 
durchscheinenden Einheilung in der 2. und 3. Dekade zeigten. 
Doch scheint das relativ jüngere Alter des Spenders von gün- 
stigem Einfluß zu sein. Diagnose und absolutes Alter des Spenders 
scheinen bisher belanglos zu sein. Strengste Aseptik ist unerläßlich. 

Bei jungen, unruhigen Patienten muß Narkose und Zügelnaht 
verwendet werden. Die Operation selbst muß penetrierend sein, 
wenn die ganze, oder fast die ganze Dicke der Hornhaut oder vorwiegend 
die tiefen Schichten der Hornhaut erkrankt sind, desgleichen, wenn 
eine Fistel beseitigt werden soll. Bei oberflächlichen Erkrankungen 
genügt die lamellierende Methode, allenfalls sogar die Keratektomie 
ohne Pfropfung. Bei der Kerat. disciformis ist die lamellierende Methode 
technisch schwieriger. als die penetrierende. 

Die von manchen gefürchtete Blutung aus der Hornhautwunde 
ist anscheinend gar nicht so geführlich, steht jedenfalls durch kurze 
Kompression. 

Für die richtige Größe des Lappens ist auch die Tension des Spen- 
derauges von Bedeutung. Hypotonische Spenderaugen sollen 
vor der Trepanation zur Verbesserung der-Spannung mit Cocainlösung 
diascleral injiziert werden. 

Excision vorliegender Iris ist nötig. 

Entfernung der Linse, noch mehr aber Glaskórperverlust, ist 
ungünstig (40%, bzw. 50%, Lappenverluste!); beides kommt übrigens 
fast nur bei schwerer veränderten Augen vor. 

Die Nahtbefestigung des Lappens ist überflüssig, außer wo 
Glaskörpervorfall droht. 

Epithelstörungen des eingepflanzten Lappens sind ohne Be- 
deutung, wenn sie nicht Zeichen einer Drucksteigerung sind. Sie scheinen 
sich unter fortgesetztem Druckverbande, den wir grundsätzlich 
nach Keratoplastik mindestens 14 Tage hindurch anlegen — bei Epi- 
thelveränderungen viel länger — rasch zu verlieren. 

Die ersten Trübungen des Lappens treten sehr ungleichzeitig 
ein und die Zeit ihres Erscheinens läßt sich prognostisch kaum ver- 
werten. Die Aufhellung erfolgt recht rasch bei den schließlich klar 





Zur Keratoplastikfrage. 367 


bleibenden Lappen. Die Grenzfurche ist kein ungünstiges Zeichen; 
meist ist sie nur Vorláufer des Grenzringes. 

Die Gefäßneubildung setzt recht ungleichmäßig ein; ihren Höhe- 
punkt erreicht sie meist in der 4.—6. Woche. Das weitere Schicksal 
des Lappens scheint aus der Art oder Zeit der Gefäßbildung nicht 
prognostizierbar zu sein. 

Quellung des Lappens ist kein günstiges Zeichen, leichte Senkung 
dagegen ist bedeutungslos. 

Glaukomanfälle können den schon gut adaptierten Lappen 
aus seiner Verlötung lossprengen. Sie drohen besonders nach der tek- 
tonischen Operation einer Hornhautfistel. Ihnen ist durch sorgfältige 
Versorgung der freiliegenden Iris vorzubeugen. 

Rezidive des Grundleidens im überpflanzten Lappen sind be- 
obachtet und theoretisch ebenso interessant wie praktisch ungünstig. 
Die einmal beobachtete Wiederherstellung der Sensibilität in einem 
Lappen scheint‘ darauf hinzuweisen, daß eine Regeneration mit weit- 
gehender Annäherung an die normalen Verhältnisse möglich ist. 

Im allgemeinen muß gesagt werden, daß nach unserer Erfah- 
rungangrößerem Material die Methode der Hornhautpfrop- 
fung über die Versuchsperiode hinaus gediehen ist und bei 
richtiger Indikationsstellung sehr wertvolle Ergebnisse 
liefert. 
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Notiz beider Korrektur: Seit Abschluß der Zusammenstellung 
sind 16 Keratoplastiken ausgeführt worden. Die Ergebnisse sind etwa 
denen der früheren Jahre gleichwertig und sollen später publiziert 
werden. 


(Aus dem Laboratorium eines Armeepathologen. [Vorstand: Stabsarzt Prof. Dr. 
G. Herxhei mer].) 


Über die Lokalisation und den Verlauf von Degenerations- 

erscheinungen am Opticus nach intraokularen Entzündungen, 

die zum Verlust des Sehvermögens und zur Enucleation ge- 
führt haben!). 


Von 


Ernst Gellhorn, 
. Feldhilfsarzt. 


Einleitung und Methodik. 


Der vorstehenden Arbeit liegen Untersuchungen an 20 Augen zu- 
grunde, die meist im Anschluß an eine perforierende Hornhaut- oder 
Scleralverletzung (nur in einem Falle handelte es sich nicht um eine 
perforierende Verletzung, sondern um eine Kontusion des Bulbus durch 
Verschüttung) an intraokularen Entzündungen erkrankt waren. In der 
überwiegenden Mehrzahl liegen Kriegsverletzungen vor. Die Augen 
waren blind, teils durch vollständige Trübungen der brechenden Medien, 
teils durch entzündliche Exsudate oder Ablösung der Netzhaut. Die 
Enucleation wurde verschieden lange Zeit nach der Verletzung vorge- 
nommen, zum Teil waren nur wenige Tage seit der Verletzung verstrichen, 
in anderen Fällen lag die Verwundung bis zu 16 Jahren zurück. 

Da sich ferner bei der Sektion der Augen sowohl akute eitrige Ent- 
zündungen des Bulbus (Panophthalmie) wie auch chronische Ent- 
zündungen von mehr oder minder großem Umfang vorfanden, schien 
das Material vielseitig genug und geeignet, die degenerativen Verän- 
derungen des N. opticus nach intraokularen Entzündungen zu studieren. 

Die Bulbi wurden teils in Formol, teils in Müllerscher Flüssigkeit gehärtet. 
Dann wurde der Bulbus durch einen Horizontalschnitt mit einem scharfen Rasier- 
messer eróffnet. Nach Feststellung des makroskopischen pathologischen Befundes 
erfolgte die mikroskopische Untersuchung des N. opticus. War der am Bulbus 
hángende Opticusstumpf nur sehr kurz, so mußten wir uns mit Längsschnitten 
' begnügen, in den übrigen Fällen wurden auch Querschnitte des Opticus untersucht. 
Aus äußeren Gründen mußte auf die Einbettungsmethode verzichtet werden und 


so kam nur das Gefrierschnittverfahren zur Anwendung. Als EEE 
wurden angewandt: 


1) Vorstehende Arbeit wurde von der Medizinischen Fakultät der Univer- 
sität Berlin 1917 mit dem Königlichen Preis ausgezeichnet. 
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1. Hämatoxylin-van-Gieson-Färbung!), diente zu Übersichtspräparaten 
und hatte noch den Vorteil, Gliagewebe (gelb), Bindegewebe (rot) und Markscheiden 
(grün) genau zu differenzieren. 

2. Fettfärbung mit Scharlachrot!) zeigt nicht nur das Auftreten von Fett an, 
sondern läßt auch die Markscheiden als gelbrote Streifen hervortreten. 

3. Markscheidenfärbung!) nach Gierlich - Herxheimer zur Darstellung 
der Markscheiden am Gefrierschnittpräparat. 

4. Bielschowskyt)-Färbung zur Darstellung der Neurofibrillen. 

Für die liebenswürdige Überlassung des Materials spreche ich den Herren Geh.- 
Rat Prof. Silex (Berlin), Sanitätsrat Solm (Frankfurt a. M.), Stabsarzt Dr. Merz 
und Stabsarzt Dr. Mühsam auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank 
aus. Herrn Stabsarzt Prof. Dr. G. Herxheimer, in dessen Laboratorium in Brüs- 
sel ich die Arbeit ausführte, bin ich für seine liebenswürdige Unterstützung zu 
- größtem Danke verpflichtet. 


“ 


Ich lasse nunmehr die Beschreibung der einzelnen Fälle folgen, in- 
dem zuerst einige Daten aus den Krankengeschichten Erwähnung fin- 
den (nur von den Fällen, in denen der ÖOpticus einen pathologischen 
Befund aufweist, wird die Krankengeschichte, soweit wir sie erhalten 
konnten, ausführlicher wiedergegeben); dann wird der makroskopische 
und mikroskopische anatomische Befund mitgeteilt. 


Fall 1. Soldat E. Schl., 28 Jahre, erlitt vor 16 Jahren eine Verletzung des 
linken Auges durch Eisensplitter. 

Befund: Linkes Auge blind, verkleinert. Die Hornhaut ist diffus weiß ge- 
trübt. Die Pupille ist nicht mehr sichtbar. Im oberen, inneren Quadranten der 
Hornhaut ist ein ziemlich großer Irisprolaps vorhanden. Der phthisische erblindete 
Bulbus ist schmerzhaft und wird deshalb enucleiert. 


Makroskopischer Befund: Bei Eröffnung des Bulbus sieht man, daß die 
Retina sich von der Bulbuswand völlig abgehoben hat und kegelförmig von dem 
Corpus ciliare bis zur Papilla nervi optici sich erstreckt. Der Glaskörperinhalt 
ist wässerig und fließt bei der Sektion des Bulbus aus. Die Hornhaut ist völlig ge- 
trübt. Fast in der Mitte befindet sich eine weiße, über stecknadelknopfgroße 
Narbe, die von der perforierenden Verletzung herrührt. An dieser Stelle ist die 
Iris mit der Hornhaut verwachsen. Am oberen, inneren Hornhautrande ist die 
bläuliche Iris in einer Länge von 6 mm und einer Breite von 2 mm sichtbar. Die 
Vorderkammer ist erhalten. Es besteht Seclusio und Occlusio pupillae. Das Cor- 
pus ciliare zeigt auf der Innenseite weißliche, ziemlich festhaftende Auflagerungen. 
Der Bulbus ist in toto verkleinert. 


Mikroskopischer Befund: Auf den Querschnitten des Nervus opticus 
fällt in den Hämatoxylin- van-Gieson - Präparaten eine leichte Verdickung des 
Bindegewebes auf. Die Septen sind etwas kernreicher als normal. In ihrer Um- 
gebung finden sich kleine Haufen dunkel gefärbter kleiner, runder Kerne, die sich 
leicht von den hellgefärbten großen ovalen Gliaz&ellen und den in den Septen ge- 
legenen langen Bindegewebskernen als Rundzellen unterscheiden. Von den Septen 
aus geht die kleinzellige Infiltration auch in geringem Maße in das Innere der 
Lobuli über. Die Gliazellen scheinen etwas vermehrt, besonders in den peripheren 
Teilen des Opticus. 


1) Vgl. G. Herxheimer. Technik der pathologisch-histologischen Unter- 
suchung. 
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Auf den Längsschnitten erkennt man in dem markscheidenfreien Teil des 
N.opticus eine kleine Stelle, dieeine kleinzellige Infiltration aufweist. Von diesem Herd 
ausgehend findet man Rundzellen in mäßiger Menge bis zur Lamina cribross und 
auch über diese hinaus in dem markscheidenhaltigen Teil des N. opticus. Hier 
ist die entzündliche Infiltration besonders intensiv in den seitlichen Abschnitten 
des Präparates, erstreckt sich aber, indem sie ihren Ausgang von den bindege- 
webigen Septen nimmt, über das ganze Präparat. Ebenso wie auf den Querschnit- 
ten dringt auch in diesen Präparaten die entzündliche Infiltration nur wenig in 
das Innere der Markscheiden vor; sie ist in den von der Papille weiter entfernten 
Partien des Opticus geringer als nahe der Lamina cribrosa. Ferner erkennt man auf 
den Längsschnitten eine erhebliche Gliawucherung an der Vermehrung des Glia- 
gewebes und der großen, hellgefärbten ovalen Kerne, die sich am Rande der Mark- 
scheiden finden und ein feines Glianetz, das im Hámatoxylin- van Gieson-Prà- 
parat gelb gefärbt ist, zwischen sich erkennen lassen. 

In den Fettpräparaten finden sich auf Quer- und Längsschnitten keine Ver- 
änderungen der gelb-rotgefärbten Markscheiden. Nirgends ist Fett vorhanden. 
Die Bielschowsky - Präparate weisen keine Rarefikation der Neurofibrillen 
auf. Nur verhältnismäßig wenige Fibrillen sind in toto verbreitert, zeigen aber eine 
gleichmäßige Färbung und scharfe Konturen. Einzelne Fibrillen sind unregelmäßig 
gekrümmt, in ihnen wechseln zuweilen dunklere Partien mit schwächer gefärbten 
Teilen ab. Andere Fibrillen zeigen Anschwellungen, die gewöhnlich an einer Seite 
der Neurofibrille sitzen und teils winklig teils rund begrenzt sind. Im Verlaufe der 
Neurofibrillen werden häufig Lücken beobachtet, die den teilweisen Zerfall der 
Nervenfasern anzeigen. Schwere Schädigungen, wie körniger Zerfall, Verklumpung 
und dergleichen, fehlen völlig. Die geschilderten Veränderungen an den Neuro- 
fibrillen sind zwar leichter Natur, finden sich aber an Zahl häufiger als in normalen 
Sehnerven, so daB wir berechtigt sein dürften, eine geringe Schädigung der Neuro 
fibrillen anzunehmen. 

Zusammenfassung: Im Anschluß an eine perforierende Verletzung de 
Bulbus, die zu einem Irisprolaps, chronischer Iridocyeclitis, Ablatio retinae und 
Phthisis bulbi geführt hatte, ergibt die mikroskopische Untersuchung des N. op- 
ticus eine Neuritis mäßigen Grades, die zu einer geringen Schädigung der Neuro- 
fibrillen führte, während die Markscheiden ohne pathologische Veränderungen 
blieben. Bemerkenswert dürfte sein, daß das phthisische und 12 Jahre lang er- 
blindete Auge weder Atrophie der Markscheiden, noch Rarefikation der Neuro 
fibrillen aufwies. 


Fall 2. L. de H., 21 Jahre, erlitt vor einem Jahre Verletzung des linken Auges 
durch Stahlsplitter. Kein Lichtschein wird wahrgenommen. Der blinde Bulbu: 
ist schmerzhaft und wird deshalb enucleiert. 

Makroskopischer Befund: In der Sclera befindet sich in der Gegend des 
Strahlenkörpers eine narbige Einziehung, die von der perforierenden Verletzung 
herrührt. Die Hornhaut ist durchsichtig, die Vorderkammer ist aufgehoben, da 
die Iris mit der hinteren Hornhautwand vollständig verwachsen ist. Die Pupille ist 
oval (hintere Synechien), zwischen dem Strahlenkörper und der Iris ist ein dünnes 
fibrinöses Exsudat vorhanden. Die Retina ist völlig von der Chorioidea abgehoben 
und ‘zieht trichterförmig von dem Strahlenkórper zur Sehnervenpapille, während 
sie von dem nur wenig blutig verfärbten Glaskörper umgeben ist. ` 

Mikroskopisch findet sich, von einer geringen Gliawucherung abgesehen, 
nichts Pathologisches im Opticus, da die Hämatoxylin- van Gieson- Präparate 
sowie die Scharlachrot- und Markscheidenschnitte keine krankhaften Veränderun- 
gen aufweisen. ` : 

Zusammenfassung: An dem 1 Jahr nach der perforierenden Scleralver- 
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letzung urn Auge, das makroskopisch eine lritis fibrinosa aufweist, ist 
der N. opticus frei von pathologischen Veränderungen. Die Vermehrung des Glia- 
gewebes ist zu gering, um sie mit Sicherheit als pathologisch anzuerkennen. 


Fall 3. Soldat O. E., 20 Jahre alt. Seit dem vierten Lebensjahre nach Horn- 
hautverletzung erblindet auf dem linken Auge. Sehprüfung: Links S= 0. Der 
geschrumpfte Bulbus ist schmerzhaft und wird deshalb enucleiert. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist abgeplattet, stark ver- 
‘'kleinert und narbig verändert, daher völlig undurchsichtig. Die Vorderkammer 
ist aufgehoben. Von innen sind die Ciliarfortsätze nicht sichtbar, da sie von weiß- 
lichen Massen bedeckt sind. Von der Linse sind nur kleine Reste vorhanden. Bei 
der Eröffnung des Bulbus fließt der Glaskörperinhalt aus. Der Bulbus ist erheblich 
verkleinert. Keine Ablatio retinae. 

Mikroskopisch ist der Opticus in der Hämatoxylin- van Gieson- und 
in den Fett- und Markscheidenpräparaten ohne Besonderheiten. | 

Nach alter perforierender Hornhautverletzung, die Iridocyclitis und Phthisis 
bulbi zur Folge hatte, ist, obwohl 16 Jahre seit der Verletzung vergangen sind, 
der Opticus frei von pathologischen Veränderungen geblieben. Weder weisen die 
Markscheiden eine Atrophie, noch die Neurofibrillen Rarefikation oder Degene- 
ration auf. 

Fall 4. Soldat A. V., 20 Jahre alt, erlitt 1911 Schußverletzung durch Re- 
volver, Seit dieser Zeit (also 5 Jahren) rechtes Auge erblindet. 

Befund: Starke Entzündung des phthisisehen Bulbus. Das Auge tränt. 
Pat. klagt über rechtsseitige Kopf- ung Augenschmerzen. Der Bulbus wird enu- 
cleiert. 

Makroskopischer Befund: Der Bulbus ist ganz unregelmäßig geformt 
und sehr stark verkleinert (etwa haselnußgroß). Die Hornhaut ist getrübt und 
läßt nur wenig die Iris durchschimmern. Die Vorderkammer ist aufgehoben, da 
die Iris der hinteren Hornhautwand fest anliegt. Die Iriszeichnung ist nicht zu 
erkennen. Etwa Dreiviertel des Strahlenkörpers ist in derbe Schwarten eingehüllt. 
Die Linse ist völlig verkalkt und steinhart. Der Glaskörper ist nicht mehr vor- 
handen. Die Sclera ist ringsum — auf dem Horizontalschnitt sichtbar — stark 
verdickt. Die Netzhaut verläuft strangförmig vom Corpus ciliare zur Sehnerven- 
papille. Der Opticusstumpf ist 10 mm lang. 

Mikroskopischer Befund: Die Querschnitte des Opticus zeigen, daß der 
Sehnerv in toto stark verkleinert ist. Die bindegewebigen Septen sind nur unbe- 
trächtlich verdickt, aber stark vermehrt. Sie enthalten mehr lange, schmale Binde- 
. gewebskerne, als in der Norm vorhanden sind. Die Lobuli des Opticus sind der 
Neubildung .von Bindegewebe (Hyperplasie) entsprechend stark verkleinert und 
von verschiedenem Umfang. Die regelmäßige Lappenzeichnung des Opticusquer- 
schnittes ist dadurch undeutlich geworden. In den Septen finden sich zahlreiche 
kleine Gefäße. Die Lobuli enthalten ein feines Glianetz, in dem in mäßiger Zahl 
die großen, ovalen, hellgefärbten Gliakerne liegen, die deutliche Kernkörperchen 
erkennen lassen. Von Markscheiden ist sowohl in den van Gieson- wie in den 
Fett- und Markscheidenpräparaten nichts zu finden. Auf den Längsschnitten er- 
kennt man neben der bereits erwähnten Vermehrung der Septen auch eine Ver- 
breiterung derselben, besonders in den seitlichen Abschnitten des Präparates. 
Die Hyperplasie des Bindegewebes nimmt aber von der Lamina cribrosa nach 
den kranialwärts gelegenen Opticusabschnitten hin stark ab. Wie das Bindegewebe, 
so weist auch die Glia eine Kernvermehrung auf. Das zwischen den Septen gelegene 
Gewebe ist fast ungefärbt und läßt nur bei starker Vergrößerung — Ölimmersion — 
die feine Gliazeichnung erkennen. Von Markscheiden findet sich auch in diesen 
Stücken ebensowenig wie in den Scharlach-R-Präparaten und den nach Gierlich- 


` mama 


374 Ernst Gellhorn: 


Herxheimer gefärbten Schnitten eine Spur. Auch in den Bielschowsky- 
präparaten waren keine Neurofibrillen vorhanden. 

Zusammenfassung: Es handelt sich um einen nach einer 5 Jahre alten 
perforierenden Hornhautverletzung an Iridocyclitis erkrankten phthisischen Bul- 
bus mit Ablatio retinae. Entsprechend der hochgradigen Schrumpfung des Bulbus 
ist auch der Opticus schofi makroskopisch stark atrophisch. Die mikroskopische 
Untersuchung des Opticus zeigt, daß Hyperplasie des Bindegewebes und der 
Glia vorliegt, die die gänzlich atrophierten Markscheiden und Neurofibrillen voll- 
ständig ersetzt haben. Von letzteren findet sich nichts mehr erhalten. 


Fall 5. Soldat Od., 5. X. 1914. Perforierende Hornhautverletzung infolge 
Granatsplitterverletzung. 

16. XI. 1914: Enucleation des linken Auges. 

Makroskopischer Befund: Schwere Deformierung des Bulbus, der stark 
verkleinert ist und an der Außenseite tiefe Einziehungen zeigt. Von der Cornea 
ist nur ein kleiner und außerdem völlig getrübter Ausschnitt vorhanden, von der 
Größe eines gleichseitigen Dreiecks von 4 mm Seitenlänge, in dessen Mitte sich 
cine etwa 3 mm lange Perforation befindet. Der Rest der Cornea ist durch narbige 
Schwarten ersetzt. Die Vorderkammer ist völlig aufgehoben. Es besteht Seclusio 
et Occlusio pupillae. Der Bulbus ist mit dunkelbraunen Blutgerinnseln vollständig 
ausgefüllt. Ein etwa 2 mm breiter bindegewebiger Strang, der von der Sclera aus- 
geht, teilt den Bulbusinhalt in zwei ungleiche Teile. Bei Entfernung der Blutgerinn- 
sel sieht man, daß diese am Corpus ciliare festhaften und daß die Zeichnung der 
Ciliarfortsätze durch fibrinartige Auflagerungen ganz verwischt ist. 

Mikroskopischer Befund: Im Hämatoxylin- van Gieson- Präparat 
erkennt man eine sehr starke Vermehrung und Verbreiterung des Binde- und Glia- . 
gewebes. In den Fett- und Markscheidenprüparaten zeigt sich, daB die Markscheiden 
besonders in der Mitte des Sehnerven teils fehlen, teils stark verschmälert sind. 
Nahe der Lamina cribrosa finden sich in einzelnen Markscheidenbündeln ziemlich 
zahlreiche Fetttrópfchen. Zwischen den Markscheiden und an den Stellen, wo 
Markscheiden zugrunde gegangen sind, sind häufig besonders im Anfangsteil des 
N. opticus große, runde Kerne gelegen, die einen ziemlich breiten Saum haben, 
der aus kleinen Fetttrópfchen besteht (Fettkórnchenzellen). 

Zusammenfassung: Die im Anschluß an eine perforierende Hornhaut- 
verletzung eingetretene Entzündung der Iris und des Corpus ciliare hat — vielleicht 
im Verein mit der mechanischen Druckwirkung der intraokularen Blutung — zu 
einer pathologischen Veränderung des N. opticus geführt. Aus der Verdünnung 
und dem Zerfall von Markscheiden zusammen mit der Glia- und Bindegewebs- 
wucherung erkennt man, daß eine beginnende Atrophie des Nerven vorliegt. Die 
Markscheiden sind zum Teil noch in einzelne Fetttropfen zerfallen ; die Fettkörnchen- 
zellen weisen aber darauf hin, daß die Resorption bereits im Gange ist. Dies stimmt 
auch gut mit der Tatsache überein, daß bereits 41 Tage seit der Verletzung des 
Auges verflossen sind. 


Fall6. Soldat Ko., 29. VII. 1916 verschüttet durch Granattreffer. 4. August 
beide Lider des linken Auges blutunterlaufen, ebenso die Conjunctiva bulbi. Horn- 
haut klar. Iris in der ganzen oberen Partie abgelöst, hängt nach unten herab. 
Die Linse ist getrübt und zum Teil mit Blutspuren bedeckt. Die Spannung des 
Bulbus ist normal. An der Bulbuswand sind Verletzungen wie Risse und dergleichen 
nicht nachweisbar. 

Diagnose: Irisabreißung im linken Auge und Starbildung infolge Verschüt- 
tung. 
10. VIIL: Lidblutung zurückgegangen. Die Linse beginnt zu quellen. 

15. VIII: Das Blut aus der Vorderkammer geschwunden. Die Linsenmassen 
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werden aufgesaugt, am oberen Rande beginnend. Das Auge ist vóllig blind. Span- 
nung normal. 

25. VIIL: Die Aufsaugung der Linsenmassen schreitet fort. 

3. IX.: Die Aufsaugung ist so weit fortgeschritten, daß an der Stelle der Iris- 
ablósung eine freie schwarze Zone erscheint. Kein roter Reflex aus der Tiefe. 

13. IX.: Das Auge ist reizlos, die Linsenreste schrumpfen immer mehr zusam- 
men. Kein roter Reflex. Es liegt wohl totale Netzhautablósung vor. S — 0. 

21. IX.: Ohne äußere Ursache pericorneale Reizung. 

24. IX.: Zunahme dieser Reizung. Die Hornhaut zeigt zarte Descemet- 
beschläge. Im unteren intakten Teil der Regenbogenhaut entwickeln sich Gefäße. 

28. IX.: Reizzustand unverändert. Bei dem blinden Auge ist an einen cycli- 
tischen Prozeß zu denken, der das gesunde Auge in Gefahr bringt. Deshalb Enucle- 
ation. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist klar; die Vorderkammer ist 
erhalten. Die obere Hälfte der Iris ist vom Strahlenkörper abgerissen. Das Corpus 
ciliare zeigt geringe fibrinöse Auflagerungen. Der Glaskörperinhalt fließt bei der 
Sektion des Bulbus aus. Die Netzhaut ist trichterförmig abgelöst. In der Chorioidea 
finden sich makroskopisch sichtbare punktförmige Blutungen. 

Mikroskopischer Befund: Schon makroskopisch fällt an dem Längsschnitt 
auf, daß der N. opticus in toto verschmälert ist. Im Hämatoxylin- van-Gieson- 
Präparat erkennt man, daß die Papille frei von pathologischen Veränderungen ist. 
Auch im markscheidenhaltigen Teil des Opticus finden sich keine entzündlichen 
Veränderungen. Dagegen ist eine deutliche Verschmälerung der Markscheiden und 
Vermehrung des Zwischengewebes vorhanden. Das Gliagewebe ist vermehrt 
und enthält zahlreiche große, hellgefärbte, ovale Kerne mit deutlichen Kernkörper- 
chen. In der Mitte des Präparates ist das Gliagewebe stärker gewuchert und die 
Markscheiden entsprechend mehr verschmälert als in den seitlichen Teilen. Ebenso 
‚zeigt auch das Bindegewebe Hyperplasie, da die Septen nicht nur dicker, sondern 
auch kernreicher sind. 

Zusammenfassung: Nach einer Kontusion des Auges durch Verschüttung, 
die eine Irisabreißung, Iridocyclitis und Netzhautablösung verursachte, zeigt die 
mikroskopische Untersuchung des Opticus, daß dieser frei von Entzündungen ist, 
daß aber eine einfache Atrophie der Markscheiden mit konsekutiver Wucherung 
des Glia- und Bindegewebes in den zwei Monaten, die zwischen Verschüttung und . 
Enucleation verstrichen sind, zustande gekommen ist. 


Fall 7. Soldat He. 23. IX. 1916 durch Granatsplitter am linken Auge ver- 
wundet. 

26. IX. 1916. Beide Augenlider zeigen im temporalen Abschnitt eine senk- 
rechte Wunde, die im Öberlid verschorft, im Unterlid aber noch klaffend ist. 
Der Augapfel zeigt außen unten entsprechend der Unterlidwunde eine bis an die 
Übergangsfalte reichende Scleralwunde, durch die man die Chorioidea sieht. Die 
Hornhaut ist getrübt, die Vorderkammer voll Eiter. 

Sofort Operation. Vernähung der Scleralwunde. Deckung des Defekts des 
Unterlids. 

27. IX. 1916 starke Chemosis. 

29. IX. 1916 Chemosis nimmt zu. Die Hornhaut ist in ihrer ganzen Ausdeh- 
nung eitrig durchsetzt. Das Auge ist blind und schmerzhaft. ; 

2. X. 1916 Enucleation. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist völlig getrübt. Die Iris 
. schimmert nicht durch. Die Sclera zeigt eine 5 mm breite bis zum Corneoscleral- 
rand reichende Perforation, die von innen durch ein derbes weißes Narbengewebe 
abgeschlossen ist. An einer Stelle ist die Iris mit der Hornhaut verwachsen. Die 
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Vorderkammer ist erhalten. Die Zeichnung der Ciliarfortsätze ist nicht deutlich. 
da diese teils durch entzündliche fibrinöse Auflagerungen, teils durch Narben- 
stränge verändert sind. Der Bulbus hat seine Kugelform verloren. Die Sclera 
ist gefaltet und sehr stark verdickt. Der Bulbusinhalt ist mit blutigen Massen er- 
füllt. Von den dunkelbraun gefärbten Blutgerinnseln heben sich nur einige derbe, 
weiße Narbenstränge, die von der Sclera ausgehen, ab. 


Mikroskopischer Befund: Die Querschnitte des N. opticus lassen in den 
Hämatoxylin- van-Gieson-Präparaten innerhalb der Bindegewebssepten zahl- 
reiche Gefäßquerschnitte erkennen. Eine Kernvermehrung ist auf den etwa 6 mm 
von der Papille entfernten Querschnitten nicht zu bemerken. An den Fettpräpa- 
raten läßt sich bei starker Vergrößerung erkennen, daß die Markscheiden in ein- 
zelne Fetttröpfchen zerfallen sind, die an Stelle der Markscheiden liegen. 

Auf den Längsschnitten sieht man, daß vor der Papille massenhaft rote Blut- 
körperchen liegen, die von zahlreichen Bindegewebsstreifen und Kernen durchzogen 
sind. Letztere sind sehr lang und schmal. Es handelt sich also um eine in Organi- 
sation befindliche Blutung vor der Papille. Im vordersten Teil der Papille ist die 
Arteria und Vena centralis retinae getroffen, in deren Umgebung sich zahlreiche 
Rundzellen und gelapptkernige Leukocyten finden. Diese entzündliche Exsu- 
dation bleibt auf den Sehnervenkopf beschränkt, der sehr reich an großen, hell 
gefärbten, ovalen Gliakernen ist, die mit deutlichen Kernkörperchen versehen sind. 
Daneben finden sich noch in mäßiger Zahl kleine, dunkel gefärbte Rundzellen. 

Der Opticus, dessen Lamina cribrosa sehr stark ausgebildet ist, zeigt in dem 
markscheidenhaltigen Sehnervenstamm eine Verbreiterung der bindegewebigen 
Septen. Am Rande der Markscheiden liegen sehr zahlreiche Gliakerne; daneben 
findet sich noch ebenfalls in der Umgebung der Septen eine mäßige Rundzellen- 
infiltration. Gliavermehrung und entzündliche Infiltration nimmt mit zunehmender 
Entfernung von der Papille allmählich ab. 

Im Fettpräparat sieht man im Sehnervenkopf zahlreiche Zellen, deren Kern 
von feinsten Fetttröpfchen umgeben ist. In manchen Zellen umgeben die Fett- 
tröpfchen den rund oder länglich geformten Kern nur zur Hälfte; andere Kerne 
sind ringsum mit einem mehr oder minder breiten Fettsaum versehen. Die Zahl 
der fetthaltigen Zellen wird nach dem Sehnervenstamm hin viel geringer, um an 
der Lamina cribrosa aufzuhören. An den im Fettpräparat hellrot gefärbten Mark- 
scheiden erkennt man zahlreiche kleine Fetttröpfchen, die teils kreisrund, teils 
länglich-oval sind. Daneben findet man aber noch fettfreie Markscheiden, so daB 
zwar die Markscheidenbündel hier verschmälert, zu einem großen Teil auch fettig 
degeneriert sind, daß dieser Zerfall aber einzelne Markscheiden verschont hat. 
In den Markscheidenpräparaten sehen wir ebenfalls eine deutliche Verschmälerung 
der Markscheidenbündel. Diese betrifft besonders die Mitte des N. opticus. An 
dieser Stelle erreichen die Markscheiden nicht die Lamina cribrosa, sondern haben 
bereits weiter hinten im Sehnervenstamm ihr Ende gefunden. In den Opticus- 
präparaten fällt der Reichtum an Vakuolen auf, die innerhalb der Markscheiden 
gelegen sind. Die Vakuolen entsprechen den im Scharlachrot-Präparat positiv 
gefärbten Fetttröpfehen. Fettkörnchenzellen sind nicht vorhanden. 


Die Bielschowsky- Färbung zeigt, daß die Neurofibrillen sehr stark rarefiziert 
sind. Bei stärkster Vergrößerung erkennt man, daß in diesem Falle eine schwere 
Schädigung der Neurofibrillen vorliegt. Sehr häufig finden sich die Neurofibrillen 
vollkommen körnig zerfallen. Sie sind einer Kette vergleichbar, deren einzelne 
Glieder aus feinsten ungleich großen Körnchen bestehen. Dabei sind die körnig 
degenerierten Neurofibrillen von verschiedener Gestalt, teils unregelmäßig geknickt., 
teils spiralförmig, und von verschiedener Länge, da kleine Neurofibrillentrümmer, 
die nur aus wenigen Körnchen bestehen, und auch längere Körnchenketten be- 
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obachtet werden. Andere Neurofibrillen sind nur zu einem kleinen Teil kórnig 
zerfallen und weisen im übrigen eine mehr oder weniger veränderte Faser auf. Fer- 
ner sieht man an zahlreichen Neurofibrillen scharf begrenzte Anschwellungen von 
runder oder eckiger Gestalt und verschiedener Größe. Zum Teil lassen auch diese 
Verdickungen erkennen, daß sie aus einzelnen Körnchen bestehen. Die einzelne 
Neurofibrille, die die eben beschriebene Verdickung aufweist, ist in manchen 
Fällen unverändert oder sie ist ganz oder teilweise verdickt und unregelmäßig 
gekrümmt. Die Anschwellungen der Neurofibrille sind oft sehr stark, so daß 
ganz groteske Figuren entstehen, die gar nicht mehr an die normale Neurofibrille 
erinnern. Besonders in den nahe der Lamina cribrosa gelegenen Teilen des Seh- 
nerven finden wir die unregelmäßigen Zerfallsprodukte, während die übrigen De- 
generationsformen sich in allen Abschnitten der Präparate finden. Eine wesent- 
liche Abnahme der Degenerationsformen, je weiter man sich in der Betrachtung 
des 6 mm langen Opticusstammes von der Lamina cribrosa entfernt, ist nicht zu 
konstatieren. 

Zusammenfassung: In einem 9 Tage nach einer perforierenden Scleral- 
verletzung enucleierten Auge findet man makroskopisch neben einer Entzündung 
der Iris und des Corpus ciliare eine beginnende Phthisis bulbi. 'Die Blutung im Bul- 
bus wird anscheinend zum Teil von der Sclera aus organisiert. Die Untersuchung 
des Sehnerven ergibt eine mäßige Neuritis, die aber den Sehnervenstamm weit 
weniger ergriffen hat als die Papille. Marksoheiden und Neurofibrillen des N. op- 
ticus sind schwer verändert. Wir müssen die bakteriellen Toxine für den fettigen 
Zerfall der Markscheiden und die schweren Degenerationsformen der Neurofibril- 
len hauptsächlich verantwortlich machen und heben noch hervor, daß die Neuro- 
fibrillen weit stärker als die zum Teil noch erhaltenen Markscheiden verändert sind. 
Das Überwiegen des körnigen Zerfalls der Neurofibrillen sowie das Fehlen der die 
Resorption besorgenden Fettkörnchenzellen deutet auf einen schnellen Zerfall 
des Sehnerven hin und steht in Einklang mit der Krankengeschichte, da nur 9 Tage 
seit der Verletzung vergangen sind. 


Fall 8. Soldat We., 32 Jahre alt. Am 5. IV. 1916 bei D. über dem rechten 
Auge durch Artilleriegeschoß verletzt. 

29. IV. 1916 Befund: Wunden an der Stirn und am Orbitalrand. Das rechte 
Auge ist stark entzündet und kann nach rechts nicht bewegt werden. Es zeigt sich, 
daß das das Lid durchtrennende Geschoß auch den Augapfel an dieser Stelle ganz 
oder zum Teil durchschlagen hat. Man sieht nach außen 1 cm vom Hornhaut- 
rande entfernt im horizontalen Durchmesser eine stark eingezogene frische Wunde, 
in welcher sich noch ein Faden befindet. Die Hornhaut ist klar, spiegelnd. Die 
Vorderkammer zur Hälfte mit Blut gefüllt, sehr tief; die Iris ist hellgelb gefärbt, 
stark verwaschen und verdickt. Starke hintere Synechien. Der Bulbus ist auf 
Druck schmerzhaft. Linkes Auge normal. 

10. V. 1916 Zustand des Auges unverändert. 

20. V. 1916 Stirnwunde in fortschreitender Besserung. 

23. VI. 1916 Enucleation des rechten Auges. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist getrübt und verkleinert. 
Die Vorderkammer ist erhalten und mit Eiter gefüllt. Es besteht Seclusio et 
Occlusio pupillae. Etwa 5 mm vom Hornhautrand entfernt befindet sich eine Narbe 
in der Sclera von der perforierenden Verletzung herrührend. Der Bulbus zeigt 
bei der Sektion eine sehr starke Verdickung der ganzen Sclera. Er ist in toto etwas 
verkleinert, von höckriger Beschaffenheit und mit braunschwarzen Blutgerinnseln 
angefüllt. Die Zeichnung der Ciliarfortsätze ist vorhanden. Der Strahlenkörper 
ist mit einem blutig-eitrigen Exsudat durchtränkt. 

Mikroskopischer Befund: Das Hämatoxylin-van Gieson- Präparat zeigt, 
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daB der Opticusstamm — die Papille ist auf den Schnitten nicht getroffen — sehr 
kernreich ist. Bei stärkerer Vergrößerung erkennt man, daß es sich lediglich un 
die hellen, ovalen Gliakerne handelt. Diese liegen aber nicht nur in der Nähe der 
bindegewebigen Septen am Rande der Markscheiden, sondern auch zwischen 
diesen. Das Bindegewebe ist etwas vermehrt und reich an langen, schmalen Binde- 
gewebskernen. In den Fettpräparaten sieht man einen vollständigen fettigen Zer- 
fall der Markscheiden. Das Fett ist hellrot gefärbt und erscheint in kleineren und 
größeren runden Tröpfchen. Daneben finden sich noch unregelmäßige Gebilde. 
die aus mehreren Fetttropfen bestehen. Eine Verminderung des Markscheiden- 
zerfalls in den von der Lamina cribrosa entfernter gelegenen Teilen des N. opticus — 
der Stumpf ist etwa 4 mm lang — ist nicht vorhanden. Ebensowenig finden sich 
hier Zeichen von Atrophie. Fettkörnchenzellen fehlen. 

. An den Bielschowsky präparaten erkennt man, daß die Neurofibrillen de 
Sehnervenstammes eine mäßig starke Rarefikation erkennen lassen, die in gleicher 
Weise in dem 4 mm langen Opticusstumpf verbreitet ist. 

Die Neurofibrillen zeigen mannigfache Degenerationsformen. Teils zeigen 
sie rundliche oder eckig begrenzte Verdickungen mit mehr oder minder gewundenen 
Verlauf der Neurofibrillen, teils sind sie in toto stark verbreitert oder zeigen in 
ihrem Verlauf abwechselnd dünne, schwach gefärbte und dickere intensiv schwarze 
Abschnitte. Dabei ist erwähnenswert, daß die Begrenzung der Neurofibrillen scharf 
ist. Andere Neurofibrillen zeigen körnigen Zerfall. Man findet diesen in verschie- 
denen Formen, sei es, daß die Neurofibrille vollständig in eine Kórnerreihe aufge- 
löst ist, so daß perlschnurartige Bilder entstehen, sei es, daB manche Neurofibrillen 
hur stellenweise körnig zerfallen sind und somit auf die körnigen Zerfallsprodukte 
unveränderte oder verdickte Neurofibrillenteile folgen. Die Verdickungen der 
Neurofibrillen sind viel häufiger in diesen Präparaten als die körnigen Zerfalk- 
produkte zu sehen. Nicht unerwühnt darf aber bleiben, daB auch normale Neur- 
fibrillen in nicht geringer Anzahl vorhanden sind. 

Zusammenfassung: Eine perforierende Scleralverletzung führt zu ent 
Entzündung des Corpus ciliare und der Iris mit Vereiterung der vorderen Alger 
kammer; der hintere Bulbusabschnitt ist frei von Entzündungen, jedoch ist dit 
mit Blut angefüllte Bulbus bereits etwas phthisisch. Der Opticus ist nicht ent 
zündlich verändert, zeigt aber schwere Veränderungen degenerativer Natur. Wäh- 
rend die Neurofibrillen nur zum Teil degeneriert sind und hierbei die langsam ent: 
standenen Verdiekungen überwiegen, sind die Markscheiden völlig in fettigem Zr 
fall begriffen. Da bereits mehr als 2!/, Monate zwischen Verletzung und Enuck- 
ation liegen, ist es bemerkenswert, daß einerseits die Neurofibrillen nicht schwer 
verändert sind, andererseits, das Stadium der Resorption, das durch das Auftrete 
von Fettkórnchenzellen charakterisiert ist, und der Atrophie noch nicht erreicht 
ist. Wir müssen deshalb annehmen, daß die Ausbreitung des pathologischen Pre 
zessés sehr langsam vor sich gegangen ist, oder daß an Ektotoxinen arme Bak: 
terien die Erreger der Entzündung im vorderen Bulbusabschnitt gewesen sind 


Fall 9. Soldat K., 20 Jahre. Am 9. IV. 1916 durch Granatsplitter am lin- 
ken Auge und am Nacken verwundet. 

24. IV. 1916: Das linke Auge tränt. Die Lider sind gerötet und geschwollen. 
Das Auge selbst ist stark ciliar und conjunctival injiziert. Nach außen neben 
dem Limbus eine stärker injizierte Stelle, in deren Mitte sich ein grau-schwarze! 
Punkt befindet. Die Cornea ist leicht getrübt, die vordere Kammer nicht ga" 
klar, die Iris verfárbt. Die Pupille erweitert sich auf Atropin nur wenig. Auf dem 
unteren Teil der Linse liegt ein groBes Exsudat. Die Iris ist dem oben beschriebene? 
grauen Punkt (Einschlagstelle des Fremdkórpers?) gegenüber vorgebuckelt und 
grau verfárbt. Spannung des Bulbus etwas herabgesetzt. Bulbus auf Druck 
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schmerzhaft. Ophthalmoskopisch kein roter Reflex. Projektion nach oben auf- 
gehoben. 27. IV. 1916: Die Róntgenuntersuchung ergibt einen Splitter im Auge. 

10. VI. 1916: Enucleation. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist mäßig getrübt. Die Vorder- 
kammer seicht, so daß die Iris ganz nahe der hinteren Hornhautwand liegt. Die 
Iris ist ringsum mit der Linse verwachsen. (Seclusio pupillae) Im Bereich des 
Corpus ciliare ist in der Sclera eine kleine Narbe vorhanden (perforierende Ver- 
letzung). Dieser Stelle entsprechend zeigt der Ciliarkörper dicke, derbe Stränge, 
die kegelförmig in den Glaskörperraum hineinragen. Bei Präparation dieses Ge- 
webes wird ein 2 mm langer, 1 mm dicker zackiger Metallsplitter gefunden. Der 
Glaskörper ist wässerig und fließt bei der Eröffnung des Bulbus aus. Die Retina 
ist abgehoben. 

Mikroskopischer Befund: Im vordersten Teil der Papille findet sich um 
eine Vene herum eine mäßige aus Leukocyten und Lymphocyten bestehende ent- 
zündliche Infiltration. Von dieser geht eine ziemlich geringe Rundzelleninfiltra- 
tion über die Papille und auf die bindegewebigen Septen des Sehnervenstammes. 
Im Sehnervenkopf ist die Gliavermehrung nur gering; im Opticusstamm ist das 
Bindegewebe stark verbreitert und kernreich, und ebenso das Gliagewebe vermehrt. 
Die Gliakerne zeigen keine deutlichen Kernkórperchen. Die physiologische Exka- 
vation ist an der Papille nicht zu sehen, da ein bindegewebiger Strang von der 
Papille in den Glaskórper zieht. AuBer langen, schmalen Bindegewebskernen und 
Fasern enthält dieser noch ziemlich zahlreiche Rundzellen. In den Fettprüparaten 
erkennt man, daß die Markscheidenbündel in der Mitte des Opticus teils stark ver- 
schmälert, teils ausgefallen sind. Auch an anderen Teilen des Sehnerven sind die 
Markscheiden verschmälert und durch Gliagewebe in ihrer Kontinuität unterbrochen. 
In dem nahe der Lamina cribrosa gelegenen Teil des Opticus, in dem die Mark- 
scheidenbündel besonders verdünnt sind, finden sich vereinzelte Fetttropfen in 
den Markscheiden. 

Zusammenfassung: Der Opticus des zwei Monate nach der perforierenden 
Scleralverletzung enucleierten Auges, das makroskopisch hauptsächlich entzünd- 
liche Veränderungen des Corpus ciliare aufweist, läßt bei der mikroskopischen 
Untersuchung an vereinzelten Fetttröpfchen die Reste des Markscheiden- 
zerfalles erkennen. Im übrigen ist der Sehnervenstamm bereits atrophisch; 
es geht dies aus der Verschmälerung und dem teilweisen Ausfall der Markscheiden 
besonders in der Mitte des Opticus und der starken Vermehrung des Stützgewebes 
hervor. Die geringe Neuritis ist ohne größere Bedeutung. 


Fall 10. Soldat Ze. Vor 5 Jahren erlitt Pat. eine Verletzung des linken Auges 
durch Steinsplitter. Bei längerem Aufenthalt im Freien klagt er über Schmerzen 
im linken Auge. Das Auge ist blind, der Bulbus verkleinert. Der schmerzhafte 
phthisische Bulbus wird mit Rücksicht auf das gesunde Auge entfent. S=0. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist abgeplattet und teilweise 
etwas eingekerbt und zeigt nahe dem Corneoscleralrande eine Narbe, in die die 
Iris eingewachsen ist (vordere Synechie). Die Pupille ist wegen hinterer Synechien 
verzogen. Die Linsensubstanz ist verunstaltet und kataraktös. Iris und Ciliar- 
kórper sind auf der Innenseite mjt grau-weißlichen, festhaftenden fibrinösen Belägen 
bedeckt. Die Retina zieht kegalförmig von der Gegend des Ciliarkörpers zur Seh- 
nervenpapille. Bei Eröffnung des Bulbus fließt der wässerige Glaskörper aus. Der 
Bulbus ist in toto etwas verkleinert. 

Mikroskopischer Befund: Die Papille und der Opticusstamm zeigen eine 
starke Gliawucherung. Die Markscheidenbündel sind an Zahl verringert und be- 
deutend verschmälert; sie laufen nach der Lamina cribrosa zu ganz spitz aus. Die 
Atrophie betrifft den 4 mm langen Opticusstumpf gleichmäßig, ohne die mittleren 
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Teile stárker als die seitlichen zu befallen. Das Bindegewebe ist entsprechend ver- 
mehrt und kernreich. Entzündliche Erscheinungen fehlen völlig. 

Zusammenfassung: Der 5 Jahre nach der Verletzung enucleierte phthi- 
sische Bulbus zeigt neben einer Ablatio retinae eine plastische Iridocvelitis. Der 
Opticus ist stark atrophisch; das Zwischengewebe bedeutend gewuchert. Dieser 
Befund steht in bemerkenswertem Gegensatz zu dem Ergebnis der mikroskopischen 
Untersuchung des Opticus von Fall 3, in dem keine Opticusatrophie gefunden wer- 
‘ den konnte, obwohl die Verletzung 16 Jahre zurücklag. 


Fall 11. Soldat Sto. wurde am 22. IX. 1916 durch Handgranate verwundet. 

24. IX. 1916. Das rechte Auge zeigt starke ciliare Rötung. Unterhalb der 
Hornhaut perforierende Verletzung. Die vordere Kammer ist zum größten Teil 
mit Blut gefüllt. S — quantitative Lichtempfindung. Atropin. Verband. 

Sideroskopie negativ. Die Spannung des Bulbus ist herabgesetzt. 

Operation: Vernáhung der Bindehaut, die in der Umgebung abgelöst ist, 
über der Wunde. 

28. IX. 1916. Es bestehen Schmerzen. Das Auge ist blind. 

1. X. 1916. Das Blut aus der Vorderkammer ist zum größten Teil aufgesaugt. 
Trotzdem erhält man keinen roten Reflex aus der Tiefe. Enucleation. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist nicht getrübt, zeigt aber auf 
ihrer hinteren Wand blutige Auflagerungen. Die Vorderkammer ist erhalten, 
die Pupille ist verzogen, da hintere Synechien vorhanden sind. Die Linsenkapeel 
ist blutig belegt, die Linse selbst intakt. Unterhalb der Corneoscleralgrenze findet 
sich in der Sclera eine Stelle, in der die Conjunctiva mit der Selera durch derbes 
Narbengewebe fest verbunden ist. Nach Ablósung der Conjunctiva sieht man in 
der Sclera eine Narbe, in die der Gliakórper und zum Teil auch die Chorioidea ein 
gezwüngt sind. Der Ciliarkórper ist ringsum mit blutig fibrinósen Massen bedeckt. 
Lateral vom Opticuseintritt findet sich ebenfalls eine perforierende Wunde in der 
Sclera. Der Bulbus ist vollständig mit:braunen Blutgerinnseln ausgefüllt. ۴ 
Retina ist nicht abgehoben. 

Mikroskopischer Befund: Während die eine Hälfte der Retina frei von 
Veränderungen ist und die Chorioidea der gleichen Seite nur in ihrem medialen 
Teile eine sämtliche Schichten der Aderhaut durchsetzende, schwere Entzündung 
zeigt, weist die Retina der anderen Seite besonders in den lateralen Abschnitten 
eine zwischen äußerer und innerer Körnerschicht gelegene Blutung auf. Dies 
betrifft auch die Chorioidea, die aber weniger intakte Blutkörperchen al 
. mit Blutpigment beladene Zellen aufweist. Die Papille zeigt ebenso wie der Seh- 
nervenstamm eine Glia- und Bindegewebsvermehrung. An den Fettpräparaten 
erkennt man, daB die Markscheiden insgesamt verschmälert sind. In den vorderen 
Abschnitten findet man ziemlich zahlreiche Fetttrópfchen. Dabei füllt auf, da sich 
diese in der einen Hälfte des Opticus, der auch kleine Vakuolen zahlreicher enthält. 
häufiger finden. Die Verschmälerung und Verminderung der Markscheiden betrifft 
besonders die Mitte des Sehnervenstammes nahe der Lamina cribrosa. 

Zusammenfassung: Der durch einen Granatsplitter doppelt perforierte 
Bulbus zeigt entzündliche Veränderungen des Corpus ciliare und der Chorioides. 
Mikroskopisch findet sich im Sehnerven besonders in den vorderen Abschnitten 
akuter, fettiger Markscheidenzerfall und beginnende Atrophie. Die Enucleation 
wurde 9 Tage nach der Verletzung ausgeführt. ۱ 

Falll2. Soldat Ste. wurde am 29. VII. 1916 durch Gewehrgranate am rechten 
Auge verwundet. Rechtes Auge sofort blind. Ein Magnetversuch verlief erfolglos 

3. VIII. Etwa 4 mm oberhalb der Hornhaut findet sich eine leicht verklebte 
Bindehaut-Lederhautwunde. Das Kammerwasser ist trübe. Am Boden der Vor 
derkammer ist ein schmales Hypopyon sichtbar. Die Pupille ist mittelweit, unregel- 
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mäßig geformt und durch ein zartes Häutchen versperrt, das keinen Einblick ins 
Innere gestattet. Die Spannung des Auges ist herabgesetzt. Das Auge hat nur einen 
unsicheren Lichtschein. Es bestehen Schmerzen. 

Durch den Riesenmagneten wird ein Splitter derartig über den Pupillenrand 
gehebelt, daß er in senkrechtem Meridian auf dem unteren Teil der Iris liegt. Nach 
einem Schnitt am Hornhautrande außen und unten wird der Handmagnet einge- 
führt und der Splitter entfernt. Eine vorgefallene kleine Irisfalte wird reponiert. 

7. VIII. Pat. hat keine Schmerzen. Die Vorderkammer ist tief, die Hornhaut 
klar. Die Operationswunde kaum mehr zu sehen. 

9. VIII. Das Auge ist noch dunkelrot. Die Spannung ist herabgesetzt. Die 
Iris ist hellgrün verfárbt. Die Pupille erweitert sich nicht. S — 0. 

23. VIII. Aus der Tiefe der Pupille gelblicher Schimmer. Status idem. Enu- 
cleation. 

Makroskopischer Befund: In der Sclera findet sich eine kleine Narbe 
und Einziehung nahe dem Corneoscleralrande. Die Vorderkammer ist sehr tief, 
da die Iris trichterförmig nach rückwärts gezogen ist. In der Iris ist ein kleiner Ein- 
riß vorhanden. Das Corpus ciliare ist an der Innenseite mit dicken, sulzig-eitrigen 
Massen fest verbunden. Bei Eröffnung des Bulbus fließt der wässerige Glaskörper 
aus. Die Retina ist nicht abgehoben. 

Mikroskopischer Befund: Sowohl Retina wie Papille sind frei von Ver- 
änderungen. Besonders in der Mitte des N. opticus findet man auf den Längsschnit- 
ten, daß die Markscheiden nahe der Lamina cribrosa erheblich verschmälert sind. 
Zum Teil fehlen sie und an ihre Stelle ist ein kernreiches Gliagewebe getreten. Ganz 
vereinzelt finden sich an den Stellen, wo die Markscheiden verschmälert sind, 
kleine Fetttrópfchen. Einzelne Markscheiden sind auch in ihrem Verlauf unter- 
brochen. Wie das Gliagewebe sind auch die Bindegewebssepten verbreitert. 

Zusammenfassung: An dem — 25 Tage nach der perforierenden Scleral- 
verletzung — enucleierten Auge, das makroskopisch eine schwere Entzündung 
des Corpus ciliare aufweist, zeigen die Markscheiden nur ganz vereinzelt einen fet- 
tigen Zerfall, während das Zwischengewebe besonders in den mittleren Abschnitten 
des N. opticus vermehrt ist. Dieser geringe Befund ist wohl so zu erklären, daß 
die akuten Degenerationserscheinungen fast abgelaufen sind und wir nur noch das 
Resultat in Form einer besonders auf den vorderen Teil des Sehnervenstammes 
beschränkten Atrophie vorfinden. 


Fall 13. Kind Hei. 20. VIII. 1913. Vor ca. 2 Jahren Verletzung des Auges 
durch eine Schrotkugel, die entfernt sein soll. 

Befund: Gelbgraues Exsudat um die Linse. Cornea leicht vascularisiert, 
nicht durchsichtig. Vorderkammer tief. Beginnende Phthisis bulbi. 

11. II. 1914. Enucleation. 

Makroskopischer Befund: Der phthisische Bulbus ist unregelmäßig ge- 
formt und zeigt in der Sclera — etwas hinter dem Corpus ciliare gelegen — eine 
tiefe narbige Einziehung, von der perforierenden Verletzung herrührend. Die Horn- 
haut ist getrübt, die Vorderkammer ist vertieft. Es besteht vollständige Seclusio 
et Occulusio pupillae derart, daß die Iris durch eine weiße derbe Membran ver- 
deckt, und unsichtbar geworden ist. Die Retina verläuft trichterförmig vom Cor- 
pus ciliare zur Sehnervenpapille. Der kegelförmige Raum, den die Retina umschließt 
ist durch ein plastisches fibrinöses Exsudat ausgefüllt, mit dem auch die Linse 
fest verwachsen ist. 

Mikroskopischer Bef Bde Die Papille ist auf dem Schnitt nicht getroffen. 
An dem über 6 mm langen Sehnervenstück erkennt man eine gleichmäßig verbrei- 
tete, starke Glia- und Bindegewebsvermehrung. Die Markscheiden erscheinen 
teilweise verdünnt. Nirgends Entzündungsherde. 
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Zusammenfassung: Der zwei Jahre nach einer perforierenden Scleral- 
verletzung enucleierte Bulbus zeigt ein entzündliches Exsudat im Glaskörper und 
die Reste einer bereits abgelaufenen Iritis. Der N. opticus läßt eine mäßige Atrophie 
erkennen, die als Endergebnis eines bereits abgelaufenen Markscheidenzerfall: 
anzusehen ist. 


Fall 13a. Soldat Kl. 9. IX. 1914 perforierende Scleralverletzung durch 
Schrapnellsplitter am linken Auge. 

8. X. 1914. Enucleation des linken Auges. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist verkleinert und getrübt. 
Am Hornhautrand ist eine etwa hirsekorngroBe Perforation vorhanden, jn der 
die bläuliche Iris sichtbar ist. Die Hornhaut ist stark gewölbt. Die Linse ist 
cataractös und seitlich luxiert. Die Scleralwände des Bulbus sind hochgradig 
verdickt. Der Bulbus ist stark verkleinert und völlig deformiert. Er zeigt an 
der Außenseite tiefe Einziehungen. Der Inhalt des Bulbus ist in eine blutige. 
nicht zu entwirrende Masse verwandelt. 

Mikroskopischer Befund: In dem vordersten Teil des Sehnervenkopfes 
besteht eine mäßige entzündliche Infiltration und eine Vermehrung der Gliazellen: 
die erstere greift nicht auf den Opticusstamm über. Die Markscheidenbündel 
sind an Zahl vermindert und laufen nach der Lamina cribrosa sehr spitz zu. Außer- 
dem sind sie auch in ihrem Verlauf häufig unterbrochen. Die Glia und das Binde- 
gewebe ist besonders an diesen Stellen stark gewuchert. Markscheidenzerfall ist 
nirgends zu sehen. 

Zusammenfassung: Auch in diesem Falle ist der Opticus des phthisischen 
Bulbus im Verlaufe eines Monats, der zwischen Verletzung und Enucleation ver- 
strichen ist, atrophisch geworden. Die Entzündung in dem Sehnervenkopf dürfte 
für das Entstehen der Atrophie nicht wesentlich sein, da sie auf den Optitusstanm 
nicht übergreift. 

Fall 14. Krankengeschichte war nicht zu erhalten. | 

Makroskopischer Befund: An der Corneoscleralgrenze findet sich m 
der vóllig getrübten Hornhaut eine weiße Narbe. Die Vorderkammer ist mit eitrgem 
Exsudat angefüllt. Die Linse und das Corpus ciliare sind von den gleichen sulzig 
eitrigen Exsudatmassen bedeckt, die den Bulbus vollständig ausfüllen. Die Retins 
ist abgehoben. 

Mikroskopischer Befund: Im Hämatoxylin- van Gieson- Prüparat er 
kennt man eine um die Arteria und Vena centralis im Opticusstamm gelegene 
entzündliche Infiltration, die vorwiegend aus Rundzellen besteht. Im übrigen 
weist der N. opticus keine Veränderungen auf; Markscheiden und Achsenzylinder 
sind völlig intakt. 

Zusammenfassung: Obwohl nähere anamnestische Angaben über die 
Dauer der Erkrankung nicht zu erhalten waren, bleibt trotzdem bei einem panoph- 
thalmitischen Bulbus das Freibleiben des N. opticus von entzündlichen Vorgängen 
— von der kleinen um die Zentralgefäße gelegenen Rundzellinfiltration abgesehen — 
und das Fehlen von Degenerationen der Neurofibrillen und Markscheiden bemerkens- 
wert. Lief sich doch an diesen nicht einmal eine geringe Rarefizierung nachwel 
sen. ` 4 
Fall 15. Soldat Fr. B., 29 Jahre alt, wurde am 7. X. 1914 durch Granatsplitfer 
am rechten Auge verwundet. Im Anschluß an die Verletzung kam es zu einer Ve 
eiterung des Glaskórpers. Die Enucleation wurde am 3. III. 1915, also 6 Monate 
nach der Verletzung ausgeführt. Vor der Enucleation nur quantitative Licht- 
empfindung. Keine Projektion. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist etwas getrübt, die Vorder- 
kammer erhalten. Die Pupille ist unregelmäßig (hintere Synechien). Nahe dem 
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Cornealrand besteht eine bereits vernarbte, perforierende Verletzung der Sclera. 
Der ganze Inhalt des Bulbus ist mit eitrigen Massen ausgefüllt; die Retina ist ab- 
gehoben. , 

Mikroskopisch bis auf eine geringe Vermehrung und Kernreichtum des 
Glia- und Bindegewebes keine pathologische Veränderung im Opticus. 

Obwohl eine eitrige Panophthalmie nach perforierender Scleralverletzung 
vorliegt und seit der Verletzung 6 Monate verstrichen sind, ist der Opticus — von 


einer geringen Atrophie abgesehen — doch im wesentlichen unverändert erhalten 
geblieben. 


Fall 16. Soldat J. R., 17 Jahre, wurde am 20. VII. 1915 durch Minensplitter 
am linken Auge verwundet. 

30. VII. 1915. Die Hornhaut ist völlig eitrig infiltriert. Beginnende Pan- 
ophthalmie. Das Auge ist blind und geschrumpft. 

5. VIII. 1915 Enucleation. 

Makroskopischer Befund: Die Hornhaut ist verkleinert und zeigt in der 
Mitte eine stecknadelkopfgroße Perforation. Die Vorderkammer ist mit blutigen 
Massen angefüllt. Es besteht Seclusio et Occlusio pupillae. Der Bulbus ist vóllig 
mit eitrig-sulzigen Massen durchsetzt. Die Retina ist abgehoben. Der Bulbus- 
ist etwas verkleinert. 

Mikroskopischer Befund: Im Hämatoxylin- van Gieson-Präparat er- 
kennt man schwere Veränderungen der Retina. Die einzelnen Schichten der Re- 
tina sind vollständig verschwunden und an ihre Stelle ist eine ziemlich breite Bin- 
degewebsschicht getreten. Seitlich der Papille findet sich in der Retina eine starke 
Blutung. Die einzelnen roten Blutkörperchen sind’ gut erhalten. Die Blutung ist 
von roten Bindegewebsstreifen durchzogen, die lange schmale Kerne zeigen; zum 
Teil sind die Kerne sehr groß und von ovaler Gestalt. Daneben finden sich noch 
in mäßiger Zahl Leukocyten und Rundzellen. Wenn man die nach der Papille 
zu gelegenen Teile der Retina betrachtet, so erkennt man, daß die Blutung nach 
der Mitte zu allmählich stark abnimmt und die Bindegewebsbildung entsprechend 
vermehrt ist. Hier sieht man zahlreiche runde, intensiv gefärbte Kerne, die rings- 
um von gelbem Blutpigment umgeben sind. Daneben finden sich in der Retina 
noch kleine Herde kleinzelliger Infiltration. Die Chorioidea zeigt in den seitlichen 
Teilen zahlreiche, mit Blutpigment beladene Rundzellen und Leukocyten, aber 
auch nahe der Papille eine diffuse Rundzelleninfiltration. Jenseits der Lamina 
cribrosa ist im Opticusstamm besonders im Anfangsteil Glia- und Bindegewebe 
gewuchert. Die Gliakerne sind hell, oval, zeigen aber nicht Kernkórperchen. 
Die Markscheiden sind in der Mitte deutlich verdünnt, zeigen aber keinen Zerfall. 
Die Neurofibrillen weisen nur sehr wenig Verdickungen und stärkere Windungen 
auf. An einigen Stellen ist ihre Zahl wohl etwas vermindert. 

Zusammenfassung: Bei einem 16 Tage nach der perforierenden Horn- 
hautverletzung enucleierten an Panophthalmie erkrankten Bulbus fehlen im 
N. opticus stärkere Veränderungen sowohl an den Markscheiden, wie an den Neuro- 
fibrillen, nur daß letztere eine geringe Rarefikation zeigen. Es findet sich eine 
mäßig starke Neuritis interstitialis und Atrophie des Sehnerven. 


Fall 17. Soldat Kr. Durch Explosion einer Handgranate wurde Pat. durch 
eigenes Verschulden am 23. IX. 1916 verwundet. Das rechte Auge war sofort 
blind. 

26. IX. 1916. Am rechten Auge ist Chemosis vorhanden. Die Hornhaut ist 
getrübt. Die Vorderkammer ist mit dicker Eiterschicht ausgefüllt. Eine Horn- 
hautwunde ist nicht mehr zu sehen. 

Diagnose: Vereiterung des rechten Auges. 

Behandlung: Atropin. Optochin. Feuchter Verband. 
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27. IX. 1916. Pat. klagt über starke Schmerzen. Die Hornhaut ist vollkom. 
men von Eiter durchsetzt. 

28. IX. 1916. Rechtes Auge unverändert. 

4. X. 1916. Das rechte Auge ist völlig von Eiter durchsetzt. S — 0. Es wind 
deshalb die Enucleation vorgenommen, also 11 Tage nach der Verletzung. 


Makroskopischer Befund: Die Cornea zeigt eine dicht am Corneoscleral. 
rande gelegene 2 mm lange perforierende Verletzung und ist an dieser Stelle stark 
vorgewölbt, auch die Iris mit der Cornea verwachsen (Staphyloma corneae) Die 
Vorderkammer ist erhalten und mit einem eitrigen Exsudat angefüllt, das durch 
die Hornhaut durchschimmert. Die Iris ist auch mit der Linse ringsum verwachsen 
(Seclusio pupillae) und besonders in ihrem mittleren Teil — im mikroskopischen 
Präparat — mit zahlreichen Leukocyten durchsetzt und verbreitert. Ebenso ist 
das Corpus ciliare stark entzündet. Diese Entzündung setzt sich auf den Glaskör- 
per fort, so daß der Bulbus völlig mit eitrigen Massen angefüllt ist. Die Retina 
ist abgehoben. Der Bulbus sonst nicht verkleinert. 


Mikroskopischer Befund: Die mikroskopische Untersuchung zeigt in 
der Chorioidea nahe der Papille eine starke Entzündung, besonders in der Schicht 
der großen Gefäße, in der sich fast ausschließlich mehr oder minder große, runde. 
intensiv gefärbte Kerne (Leukocyten und Lymphocyten) finden. In dem Seb- 
nervenkopf findet sich nebemeiner Infiltration mit Rundzellen und Leukocyten, 
welch letztere an dem gelappten und unregelmäßig geformten Kern erkannt 
werden, eine starke Vermehrung der großen Gliakerne, die deutliche Kernkörper- 
chen aufweisen. Der Sehnervenstamm ist von einer starken bindegewebigen Hülle 
umgeben, die ebenso wie die im Opticus gelegenen Septen, verdickt und sehr kern- 
reich ist. Diese enthalten auch ziemlich viele kleine Gefäße. Am auffallendsten 
ist jedoch die sehr starke Entzündung, die sich besonders nahe der Lamina crt 
brosa findet, aber auch in den weiter zentral gelegenen Abschnitten des 7 mm langen 
Opticusstammes vorhanden ist. Die Rundzellen und die gelapptkernigen Leuke- 
cyten liegen mit keulen- und spießförmig gestalteten Kernen, die auch als Leuke 
cyten anzusprechen sind, untermischt dicht an den Bindegewebssepten, sind aber 
deutlich von den ebenfalls vermehrten ovalen Gliakernen zu unterscheiden In 
den Fettpräparaten sind die Markscheidenbündel frei von Zerfallsprodukten und 
erscheinen nur in ihrem vorderen Teil nahe der Lamina cribrosa etwas verschmà- 
lert. 

In den Bielschowsk y prüparaten sind die Neurofibrillen zum Teil patho- 
logisch verändert. Es muß aber betont werden, daß die degenerativen Veränderu- 
gen der Neurofibrillen an Zahl nicht sehr bedeutend sind, so daß die Zahl der 
normalen Neurofibrillen überwiegt. In demselben Neurofibrillenbündel finden sich 
normale und degenerierte Neurofibrillen zusammen. Es besteht eine mäßige Ram 
fikation der Neurofibrillen, die aber ebenso wie die pathologischen Formen sich 
hauptsächlich auf den nahe dem Sehnervenkopf gelegenen Abschnitt des Optieu“ 
stammes beschrünken. 

Unter den pathologischen Veränderungen der Neurofibrillen fallen besonden 
die Verdickungen auf, die größere oder kleinere Abschnitte einnehmen und sich 
auch an Neurofibrillen finden, die durch starke Schlängelung oder Verdickung 
der ganzen Nervenfaser als krankhaft verändert anzusehen sind. Finden sich diese 
Verdickungen kolbenfórmig an dem Ende einer geschlüngelten Neurofibrille, 5° 
erinnern sie an Spermatozoen, wührend eine an beiden Enden verdickte Neuro 
fibrille der Gestalt einer Hantel ühnlich ist. Ferner wurden Neurofibrillen gefun- 
den, die in ihrem Verlauf schwach oder gar nicht gefärbte Teile aufweisen, die a 
Lücken imponieren. Im vorderen Abschnitt des Sehnervenstammes kommen 
vereinzelte Neurofibrillen vor, die einen partiellen kórnigen Zerfall zeigen. 
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Zusammenfassung: Der Sehnerv des 11 Tage nach der Verletzung enu- 
cleierten panophthamitischen Bulbus läßt eine beginnende Degeneration der Neuro- 
fibrillen erkennen, während die Markscheiden von Zerfall noch frei sind. Zugleich 
finden sich Zeichen von Neuritis. 


Fall18. Soldat Re. Pat. wurde durch Handgranate am 19. XII. 1916 ver- 
schüttet. Im Auge wurde ein Holzsplitter gefunden, der eine Panophthalmie ver- 
ursacht hatte. S — 0. 

Die Enucleation wurde am 7. I. 1917 vorgenommen, also 20 Tage nach der 
Verletzung. 

Makroskopischer Befund: Der Bulbus ist stark geschrumpft und völlig 
deformiert derart, daß der sagittale Durchmesser stark verkleinert ist. Die Horn- 
haut ist mäßig getrübt und zeigt nahe dem Scleralrande zwei stecknadelknopf- 
große weiße Narben. Die Vorderkammer ist aufgehoben. Die Pupille ist entrundet 
und nach der Narbe hin verzogen. Bei Eröffnung des Bulbus findet man die Netz- 
haut ablatiert und den Bulbus völlig mit eitrigen Massen angefüllt. 


Mikroskopischer Befund: In der Mitte der Papilla nervi optici besteht 
eine starke Entzündung. Bei genauer Betrachtung der zelligen Infiltration erkennt 
man, daß es sich meistens um kleine, intensiv gefärbte, runde Kerne (Rundzellen), 
in weit geringerem Maße um etwas größere, unregelmäßig gestaltete Kerne (Leuko- 
cyten) handelt. Ferner werden nicht selten an dieser Stelle Zellen gefunden, die 
wegen ihres charakteristischen radspeichenartigen Kernes als Plasmazellen er- 
kannt werden. Dieser Entzündungsherd ist ziemlich scharf abgegrenzt und be- 
schränkt sich nur auf den nach der Netzhaut hin gelegenen Teil des markscheiden- 
freien Opticusabschnittes. Ebenso findet sich eine entzündliche Infiltration in 
der Umgebung der Art. u. Vena centralis retinae. Im übrigen finden sich am 
Sehnervenkopf nur vereinzelte Entzündungszellen, die auch auf den Opticusstamm 
übergreifen. Doch ist hier die Zahl der Rundzellen und der Plasmazellen, die sich 
stets nur in der Nähe kleiner Gefäße finden, sehr gering. In den am weitesten 
kranialwärts gelegenen Teilen des Präparates hört die entzündliche Infiltration 
ganz auf. Das Glia- und Bindegewebe sind vermehrt und kernreich. Die Fett- 
und Markscheidenpräparate lassen keine Veränderungen erkennen. 


Zusammenfassung: An einem wegen Panophthalmie zwanzig Tage nach 
der Verletzung enucleierten Auge ergibt die mikroskopische Untersuchung des 
Opticus eine schwere, infolge des Überwiegens der Rund- und Plasmazellen, als 
ältere Entzündung zu bezeichnende Veränderung des Sehnervenkopfes. Diese 
Entzündung greift nur in geringem Maße auf den Opticusstamm über; es findet 
sich keine nachweisbare Schädigung der Markscheiden. 


Fall 19. Soldat Fr. 25. XI. 1914 perforierende Hornhautverletzung des rech- 
ten Auges durch Granatsplitter. 

16. II. 1915. Das schmerzhafte Auge ist blind und wird enucleiert. 

Makroskopischer Befund: Von der Hornhaut ist nur etwa ein Drittel 
erhalten, der übrige Teil ist durch derbes N arbengewebe ersetzt. Die Iris schimmert 
durch die Hornhaut hindurch; sie ist an einer Stelle eingerissen. Zwischen Iris 
und Linse bestehen hintere Synechien. Die Linsenkapsel ist blutig tingiert. Die 
Linse selbst ist nach der Hornhaut zu gedrückt und mit dieser verwachsen. Außer- 
dem sind die eitrig-sulzigen Exsudatmassen, die den Glaskörper ausfüllen, fest 
mit der Linse verbunden. Die Retina ist völlig ablatiert. 

Mikroskopischer Befund: An den Opticusquerschnitten fällt außer einer 
mäßigen Gliavermehrung nichts Pathologisches auf. Die Längsschnitte sind, wie 
die Hämatoxylin-van Gieson- Präparate dartun, frei von Entzündungen, zeigen 
aber eine starke Gliawucherung, die sich über den ganzen 7 mm langen Opticus- 
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stumpf erstreckt. Außer einzelnen deutlich verdünnten Markscheiden zeigen diese 
keine pathologischen Veränderungen. 

Zusammenfassung: Die Untersuchung des Sehnerven des mehr als 21/, Mo- 
nate nach der Verletzung enucleierten Bulbus weist nur eine geringe Atrophie 
des Gesamtnerven auf. Degenerationserscheinungen der einzelnen Nervenfasern 
sowie Entzündungen fehlen im Sehnervenstamm vollständig. 

Unter den untersuchten 20 Augen fanden sich elfmal Hornhaut- 
perforationen, einmal eine Kontusion des Bulbus ohne perforierende 
Verletzung, achtmal Perforationen der Sclera (darunter lag in einem 
Fall eine doppelte Scleralverletzung vor). Phthisis bulbi wurde neunmal 
beobachtet, und zwar in sehr verschiedenem Grade, da in manchen Fällen 
nur eine geringe Verkleinerung des Augapfels vorlag. In anderen war 
die Schrumpfung hochgradiger, sie führte zu einer unregelmäßigen Ge- 
staltung des Bulbus mit starker Verdiekung der Sclera und in einem 
extremen Falle war der Bulbus sogar bis auf Haselnußgröße verkleinert. 
Die Zeit nach der Verletzung, während der die Phthisis bulbi zustande 
gekommen war, war sehr verschieden lang, sie schwankte zwischen 
15 Tagen und 16 Jahren. Dabei konnte eine Parallele zwischen der Inten- 
sität der Phthisis bulbi einerseits, dem verflossenen Zeitraum ande- 
rerseits nicht gefunden werden. War doch die Enucleation des haselnuß- 
großen Bulbus 5 Jahre nach der Verletzung vorgenommen worden 
(Fall 4), während der 16 Jahre nach der Verletzung enucleierte Bulbus 
des Falles 3 nur eine geringe Verkleinerung aufwies. In zwei Drittel 
der Fälle wurde eine chronische Iridocyclitis gefunden, in einem Drittel 
der Fälle war eine Panophthalmie SEET einmal wurde im Auge 
ein Fremdkórper entdeckt. 


Die an diesem Material gefundenen pathologischen Veränderungen 
des N. opticus können wir einteilen in: 


l. Degenerationen ohne Entzündung. 
2. Degenerativ-entzündliche Veränderungen. 


Betrachten wir zunächst die erste Gruppe, so können wir an Hand 
unseres Materials mit den geringen Veränderungen beginnend, den 
Verlauf der Degenerationserscheinungen im N. opticus nach intra- 
okularen Entzündungen schildern. 

Der neun Tage nach der Verletzung im Sehnerven gefundene Mark- 
scheidenzerfall (Fall 11) stellt den leichtesten Grad von Degeneration, 
den wir gefunden haben, dar. Denn hier finden sich nur in dem der 
Lamina cribrosa am nächsten gelegenen Teile Fetttröpfchen an Stelle 
der Markscheiden, während die mehr zentral gelegenen Teile des Opticus- 
stammes frei von pathologischen Veränderungen sind. Ein späteres 
Stadium der Sehnervendegeneration weist Fall 8 auf, in dem 21/, Monate 
nach der perforierenden Bulbusverletzung sämtliche Markscheiden des 
untersuchten Opticusstumpfes in Fetttröpfchen zerfallen sind. Die 
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Bielschowskypräparate zeigten aber auch eine mittelschwere De- 
generation der Neurofibrillen, indem in ziemlich großer Anzahl Verdik- 
kungen der Neurofibrillen gefunden werden, während körniber Zerfall 
relativ selten vorhanden ist. Außerdem sind die Neurofibrillen rarefi- 
ziert. Im Gegensatz aber zu dem vollständigen Markscheidenzerfall 
erweist sich ein Teil der Neurofibrillen als unverändert. In diesem Fall 
sehen wir die Degenerationserscheinungen auf ihrer Höhe. Dauert dieser 
Zustand längere Zeit an, so werden die Zerfallsprodukte allmählich 
resorbiert. Für diese Phase des pathologischen Geschehens haben wir 
in Fall5 ein Beispiel. Hier finden wir die Zahl der Fetttröpfchen, die 
durch den Zerfall der Markscheiden entstanden sind, geringer. Um diese 
Fetttropfen aber herum. und zwischen den Markscheiden finden wir 
große Fettkörnchenzellen, die die Resorption der zerfallenen Markscheiden 
besorgen. Die an Zahl geringen Fetttröpfchen, die an Stelle der Mark- 
scheiden liegen, zeigen uns deshalb nicht nur einen partiellen Mark- 
scheidenzerfall an, wie wir dies bei dem oben erwähnten Fall 11 gesehen 
haben, sondern lassen unter Berücksichtigung der Anwesenheit von 
Fetttrópfchenzellen erkennen, daß hier das Endstadium des akuten 
Zerfalls von Markscheiden und der Beginn des nächsten Stadiums, der 
Atrophie, bereits vorliegt. Denn diese ist an der starken Vermehrung 
des kernreichen Glia- und Bindegewebes zu erkennen, das, nachdem 
Maskscheiden zugrunde gegangen und die Trümmer von den Fett- 
körnchenzellen beseitigt sind, die so entstandenen Lücken ausfüllt. In- 
folgedessen finden wir die Markscheiden auch zum Teil verdünnt; an 
anderen Stellen fehlen einzelne Bündel. Ebenso wie dieser Fall, zeigt 
auch Fall 12 neben einzelnen Fetttrópfchen in den Markscheiden eine 
mäßige Atrophie des Sehnerven. Diese beiden Fälle stehen also auf der 
Grenze zwischen degenerativem Zerfall und Atrophie des Gesamt- 
nerven. Ist der degenerative Zerfall der Markscheiden und Neuro- 
fibrillen abgelaufen, so finden wir nur Atrophie des N. opticus vor. 
Diesen Zustand haben wir in verschiedenster Ausdehnung in mehreren 
Fällen kennengelernt (Fall 2, 6, 10, 13, 19); in den leichteren Fällen 
beschränkt sich die Atrophie nur auf den Anfangsteil des Opticusstam- 
mes, insbesondere die mittleren Partien. Hier beobachten wir eine 
Verschmälerung der Markscheiden, diese laufen nach der Lamina cri- 
brosa hin sehr spitz zu und in manchen Fällen reichen sie an sie 
nicht mehr heran. Daneben bemerkt man stets eine Vermehrung des 
Glia- und Bindegewebes. Nimmt die Atrophie stärkere Grade an, so 
schrumpft der Sehnerv in toto, so daß schon makroskopisch der Opticus 
verdünnt erscheint. Jetzt wird die Zahl der Markscheiden immer kleiner 
und das Zwischengewebe nimmt mehr Raum ein, vgl. Fall 10, in dem 
dieses Stadium 5 Jahre nach der Verletzung beobachtet wurde, oder die 
mikroskopische Untersuchung zeigt zwar auch eine Vermehrung des 
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Zwischengewebes, aber keine Verminderung, sondern nur eine hoch. 
gradige Verdünnung der Markscheiden (vgl. Fall 6). 

Wenn die Schädigung des Sehnerven nicht schon zu einem Zeit- 
punkte aufhört, in dem ein Teil der Markscheiden und Neurofibrillen 
noch erhalten ist, sondern der ganze N. opticus (Markscheiden und Neu- 
rofibrillen) der Degeneration anheimfällt, so resultiert, nachdem die 
Zerfallsprodukte weggeschafft sind, ein Zustand, in dem der Nerv nur 
aus Glia- und Bindegewebe besteht. Ein derartiger Fall wurde von uns 
in Fall 4 beobachtet, in dem die Enucleation 5 Jahre nach der Verletzung 
ausgeführt wurde. 

Wenden wir uns nun zu den entzündlichen Erkrankungen des Ner- 
vus opticus, indem wir wiederum mit den leichteren Erkrankungen be- 
ginnen. 

Die Entzündung des N. opticus beobachten wir etwas häufiger ın 
den Fällen, in denen eine Erkrankung des hinteren Bulbusabschnitts 
vorlag, als bei. einer Iridocylitis; jedoch zeigt nicht jeder Fall von Ver- 
eiterung des Bulbus entzündliche Veränderungen des N. opticus. 

Beschränkt sich die Entzündung nur auf die Papille (Fall 13a). 
wo sie an dem Auftreten von intensiv gefärbten Rundzellen zu erkenneu 
ist, so dürfte die Schädigung des N. opticus nur gering sein. In dem von 
uns beobachteten Fall 13a findet sich im Sehnerven eine Atrophie, 
die aber nicht durch die Entzündung in der Papille erklärt werden kann 
(vgl. weiter unten). Ist die Entzündung etwas stärker oder hält st 
längere Zeit an, so macht sie nicht vor der Lamina cribrosa halt, sor- 
dern greift auch auf den Stamm des N. opticus über. Diese Form fi 
den wir in den Fällen 1 und 16. Wir beobachten, daß die Rundzelkı 
in einer mehr oder minder großen Zahl sich in der Umgebung der binde- 
gewebigen Septen finden, und daß Glia- und Bindegewebe etwas ver- 
mehrt und kernreich sind. Während aber im Fall 1 die Neurofibrillen 
geschädigt waren — es wurden besonders Verbreiterungen einzelner 
Neurofibrillen in toto oder kolbige Anschwellungen beobachtet — wies 
Fall 16 außer einer geringen Rarefikation der Neurofibrillen eine, wen 
auch nur geringe, Atrophie der Markscheiden auf. 

Der Fall 18 dürfte wohl deshalb besonders Erwähnung verdienen, 
weil wir hier eine an Plasmazellen reiche entzündliche Infiltration des 
N. opticus konstatieren. Aber obgleich im vordersten Teil der Papile 
und in dem um die Arteria und Vena centralis gelegenen Abschnitt des 
Sehnervenkopfes die Entzündung sehr intensiv ist, finden sich Rund- 
und Plasmazellen im Sehnervenstamm nur in geringer Anzahl. Die 
Markscheiden waren auch in diesem Fall frei von Dégenerations- 
erscheinungen. 

Im Gegensatz zu den bisher erwähnten Fällen zeigt Fall 7 eine schwere 
Degeneration der Markscheiden und Neurofibrillen. Die entzündliche 
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Infiltration ist nicht stärker als in den oben beschriebenen Fällen. 
Im Sehnervenstamm finden sich Rundzellen; der Sehnervenkopf ent- 
hält dagegen besonders in den vorderen Abschnitten reichlich Leuko- 
cyten und fetthaltige Zellen. Die Markscheiden sind hier zum größten 
Teil in Fetttropfen zerfallen; die Neurofibrillen weisen die Zeichen 
schwerster akuter Degeneration (körnigen Zerfalls) auf. 

Die schwerste entzündliche Veränderung endlich betrifft Fall 17. 
Da hier unter den Exsudatzellen die Leukocyten einen ‚großen Teil 
betragen, liegt eine akute Entzündung des N. opticus vor. Die Infil- 
tration ist viel stärker als in den bisher beschriebenen Fällen und er- 
streckt sich über den 7 mm langen Opticusstumpf. Dennoch finden 
wir die Markscheiden ziemlich unveründert. Die Neurofibrillenszeigen 
eine leichte Degeneration. 

Überblicken wir die oben geschilderten Befunde der entzündlich 
veränderten N. optici, so fällt sogleich auf, daß die Intensität der Ent- 
zündung den Veränderungen der Markscheiden und EEN gar 
nicht entspricht. 

In einem Falle von sehr schwerer akuter Entzündung (Fall 17) sind 
die Markscheiden intakt, die Neurofibrillen nur leicht verändert, wäh- 
rend bei einem Fall von mittlerer Infiltration schwerste Degeneration 
der Markscheiden und Neurofibrillen gefunden werden (Fall 7). In einem 
anderen Opticus mit mittelstarker entzündlicher Infiltration (Fall 16) 
sind Markscheiden und Neurofibrillen fast unverändert. Aus diesen 
wechselnden Befunden ergibt sich, daß die entzündliche Infiltration 
im N. opticus nicht in direkter Beziehung zu ‚Entstehung und Verlauf 
von Degenerationserscheinungen stehen. kann. Auch die Tatsache, 
daß Degenerationen im N. opticus ebenso bei entzündlichen Prozessen, 
die lediglich die vordere Bulbushälfte betreffen, wie bei Panophthalmie 
gefunden werden, deutet darauf hin, daß nicht im Übergreifen der intra- 
okularen Entzündungen auf den N. opticus die Ursache für die degene- 
rativen Veränderungen zu suchen ist. Vielmehr müssen wir in den 
Toxinen, die bei den chronischen cyclitischen Prozessen zwar nicht 
in gleicher Menge wie bei akuter Panophthalmie produziert werden, 
die aber dafür auch viel länger einwirken können, das wirksame Agens 
der degenerativen Veränderungen des N. opticus sehen. In einzelnen 
Fällen kommt vielleicht auch der mechanische Druck bei starken intra- 
okularen Blutungen prädisponierend hinzu. Mit der Annahme, daß 
in den Toxinen der Bakterien die wesentliche Ursache für die Opticus- 
degeneration nach intraokularen Entzündungen beruht, ist auch er- 
klärt, warum in dem einen Fall die Degeneration so rasch und schwer 
verläuft, während in einem ähnlichen Fall in dem gleichen Zeitraum 
die Veränderungen im N. opticus nur gering sind. Die Toxinmenge 
und Qualität, die verschiedene Stämme derselben Infektionserreger 
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produzieren, ist eben verschieden und außerdem ist noch die individuell 
differente Empfänglichkeit des Erkrankten in Rechnung zu ziehen. 

Die Einteilung der Veränderungen des N. opticus in degenerative 
und degenerativ-entzündliche Prozesse ist daher nach morphologischen 
und nicht nach ätiologischen Gesichtspunkten getroffen. 

Ist die entzündliche Erkrankung abgelaufen, das Exsudat und die 
zugrunde gegangenen Markscheiden und Neurofibrillen resorbiert; so 
resultiert, da eine Regeneration im Zentralnervensystem und deshalb 
auch im N. opticus — den man nach seiner Entwicklungsgeschichte 
als einen vorgeschobenen Teil des Gehirns anzusehen hat — nicht ocer 
nur in sehr geringem Umfange statthat, eine mehr oder minder starke 
Atrophie, indem die Markscheiden und Neurofibrillen durch Wucherung 
des funktionell minderwertigen Zwischengewebes (Glia- und Bindege 
webe) ersetzt werden. Sind sämtliche Markscheiden und Neurofibrillen 
vernichtet, so bleibt an Stelle des Sehnerven ein aus Binde- und Gla- 
gewebe bestehender Strang übrig, wie wir in KA 4 oben geschildert 
haben. 

Hieraus ergibt sich, daß die Atrophie tes Nerven ebenso das letzte 
Stadium der rein degenerativen wie der entzündlich-degenerativen Ver- 
änderungen ist, nachdem dieEntzündungserscheinungen abgeklungensind. 

Die oben beschriebenen Entzündungen des N. opticus werden von 
Greeff als Neuritis optica interstitialis bezeichnet, weil die entzünd- 
liche Infiltration an den Septen entlang auf den Opticusstamm über- 
greift (vgl. Greeff, Die pathologische Anatomie des Auges. Berlin 
1902—1906). Die von mir beobachteten Formen unterschieden gr) 
aber insofern von den von Greeff in seinem Lehrbuch geschilderten, 
als eine starke Beteiligung der Scheiden des Sehnerven und Exsudatione 
in den Intervaginalraum des N. opticus von mir nicht beobachtet wur 
den. Die pathologisch-anatomischen Befunde entsprechen auch de 
bekannten klinischen Tatsache, daß im Anschluß an eine intraokulart 
Entzündung Meningitis nur sehr selten auftritt. Dies wäre aber m! 
dem Vorkommen von entzündlichen Exsudaten zwischen den Scheide 
des Opticus unvereinbar; denn es ist nicht einzusehen, warum die Ent- 
zündung auf die Opticusscheiden, die einen Teil der Hirnhäute bilden. 
beschränkt bleiben sollte. Es soll mit dem Namen der interstitiellen 
Neuritis nur die Lokalisation der entzündlichen Infiltration zum Au‘ 
druck kommen, ohne daß dabei über die Beteiligung des Parenchyr: 
(Markscheiden, Neurofibrillen) etwas ausgesagt wird. Die Nervensub 
stanz ist natürlich bei jeder Entzündung im Opticus primär beteiligt: 
auch wenn dies mit unseren Hilfsmitteln noch nicht nachweisbar اد‎ 
(vgl. Lubarsch, Über die interstitielle und parenchymatöse . 
dung in Aschoff, Lehrbuch der pathologischen Anatomie, Bd.I 
S. 511 u. 525, 3. Aufl. 1913). 
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Bei den gleichzeitig mit der Scharlach-R- und Markscheidenfärbung 
nach Herxheimer-Gierlich und Bielschowskyfärbung unter- | 
suchten und pathologisch veränderten N. optici fällt die Inkongruenz 
zwischen den degenerativen Veränderungen der Markscheiden und Neuro- 
fibrillen bei demselben Fall auf. Wir finden nämlich in: 


Markscheiden Neurofibrillen 
Fall 1. intakt beginnende Degeneration 
Fall 3. intakt intakt 
Fall 4 vollständig fehlend vollständig fehlend 
Fall 7 fast vollständiger schwerste Degeneration 

Zerfall 
Fall 8. vollständiger Zerfall mittelschwere Degeneration 
und Rarefikation 

Fall 14. intakt intakt 
Fall 16. etwas atrophisch ' wenig rarefiziert 
Fall 17. intakt müDige Degeneration 


Sehen wir von den Fällen 3 und 14 ab, in denen Markscheiden und 
Neurofibrillen intakt befunden wurden, und vernachlässigen wir ferner 
Fall 4, in dessen Opticus Markscheiden und Neurofibrillen vollständig 
fehlen und in denen eine Übereinstimmung der Befunde an den Mark- 
scheiden und Neurofibrillen sich von selbst versteht, so finden wir an 
den übrigen pathologischen N. optici die Markscheiden und Neuro- 
fibrillen in sehr verschiedenem Maße verändert. In Fall 1 und 17 sind 
die Neurofibrillen bereits leicht verändert, obgleich die Markscheiden in- 
takt sind. In Fall 7 ist schwerste Degeneration der Neurofibrillen mit 
Markscheidenzerfall gepaart, letzterer ist aber nicht vollständig, da 
einzelne Markscheiden noch nicht zerfallen sind. In Fall 8 sehen wir 
das umgekehrte Verhalten: hier besteht vollkommener Markscheiden- 
zerfall, während die Neurofibrillen nur eine mittelschwere Degeneration 
und Rarefikation aufweisen. In den Präparaten finden sich in diesem 
Falle nicht selten normale Neurofibrillen. Nur in Fall 16 geht die leichte 
Atrophie der Markscheiden der geringen Rarefikation der Neurofibrillen 
parallel. I Ä 

In ihren umfassenden ‚Studien über die Neurofibrillen im Zentral- 
nervensystem, Wiesbaden 1907“ fanden Herxheimer und Gierlich 
bei Tabes ‚ein Mißverhältnis im Erhaltensein der Markscheiden und 
Fibrillen in den degenerierten Partien‘. ‚Bei dem älteren Prozeß ist 
das Mißverhältnis ein größeres, es erscheinen hier die Markscheiden an 
manchen Stellen ganz ausgefallen, höchstens aber ist ein Fünftel bis 
ein Viertel der normalen Zahl vorhanden, während die Fibrillen im ganzen 
Querschnitt sich finden und höchstens auf die Hälfte der normalen 
Zahl reduziert sind.'' In zwei weiteren, von den genannten Autoren unter- 
suchten jüngeren Fällen war das Mißverhältnis in der Intensität der 
pathologischen Veränderungen zwischen Markscheiden und Neurofibril- 


392 Ernst Gellhorn: 


len nicht so deutlich, aber doch im gleichen Sinne nachweisbar. Auch 
bei Blutung im Zentralnervensystem finden Her xhei mer und Gier. 
lich, „daß in jedem Stadium der Druckwirkung die Markscheiden in 
weit höherem Maße dem Zerfall ausgesetzt sind als die Fibrillen“. Sie 
kommen daher zu dem Schluß, ‚daß in der Nervenfaser unter diesen 
Bedingungen der Achsenzylinder resp. die ihn bildenden Neurofibrillen 
den weit resistenteren Teil darstellen, während das diese umkleidende 
Mark viel mehr dem Zerfall ausgesetzt ist‘. 

Den entgegengesetzten Standpunkt nimmt P. Ernst in Aschoff, 
Lehrbuch der pathologischen Anatomie, 3. Aufl., Bd. II, S. 366 ein, 
mit der Behauptung, ‚daß zu allererst bei der Degeneration die Primi- 
tivfibrillen der Achsenzylinder leiden, dann erst das Mark“. Ferner sind 
Gombault et Philippe (Manuel d'histologie pathologique III. éd. 
Bd. 2, S. 827) zu nennen, die in der Mehrzahl der Fälle Parallelismus 
der Degenerationsvorgänge in Neurofibrillen und Markscheiden kon- 
statieren, aber bei gewissen akuten Entzündungen die Neurofibrillen 
verändert finden, während die Markscheiden fast intakt sind. Da wir 
bei den von uns untersuchten Fällen sowohl eine gleichmäßig starke 
Degeneration der Markscheiden und Neurofibrillen beobachteten, als 
auch in anderen Fállen bald die Neurofibrillen bald die Markscheiden 
zuerst oder stárker von Degenerationen befallen sahen, so glauben wr, 
daß sich allgemeine Regeln darüber, welcher Feil des Nerven — Mark- 
scheiden oder Neurofibrillen — der leichter verletzliche ist, noch nicht 
aufstellen lassen. | 

Wenden wir uns nun der augenärztlichen Literatur zu (diese war mt 
im Felde leider erst nach 'Abschluf meiner Arbeit und nur in sehr 
ringem Umfange zugänglich), so verdienen zwei Arbeiten, die sich mit 
unserem Thema befassen, nähere Besprechung. Sehen wir von verein- 
zelten älteren Beobachtungen ab — Leber hatte bereits (Graefes 
Archiv 1868 zitiert nach Schreiber) an einem Auge, das infolge Ver- 
letzung an einer eitrigen Glaskórperinfiltration mit beginnender Phthis: 
und Netzhautablösung erkrankt war, 5 Wochen nach dem Trauma eine 
beginnende Atrophie des Sehnerven gefunden; in einem zweiten Fall 
in dem der Bulbus vier Wochen nach dem Trauma enucleiert wurde, 
war eine Atrophie nicht mit Sicherheit nachweisbar — so hat als erster 
Schreiber (Graefes Archiv 1906) und nach ihm Fuchs (Graefes 
Archiv 1915) in systematischer Weise die Veränderungen des N. opticus 
nach intraokularen Entzündungen untersucht. 

Die von Schreiber untersuchten Fälle von Primär- oder Sekundär- 
glaukom übergehen wir, weil sie nicht zu unserem eigentlichen Thema 
gehören, da in diesen Fällen sicherlich der erhöhte intraokulare Druck 
von Bedeutung für die Entstehung degenerativer Veränderungen des 
N. opticus ist. Es bleiben dann noch 13 Fälle, von denen 11 Bulb! 
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9 Tage bis 4 Monate nach der Erkrankung (Ulcus serpens oder perfo- 
rierende Verletzung), zwei phthisische Bulbi aber erst 16 bzw. 19 Jahre 
nach der Erkrankung enucleiert wurden. Als erste degenerative Ver- 
änderung, die vermutlich regenerierbar ist, bezeichnet er die ‚Marchi- 
reaktion‘ der Markscheiden. Man findet dann in den Marchipräparaten, 
daß „die Nervenfaser noch keinen Zerfall ihrer Markscheide zeigt‘ und 
„trotzdem eine Reaktion mit der Osmiumsäure eingegangen ist, indem 
ihre Markscheide bei normaler oder nur mäßig veränderter Konfigu- 
ration (Quellung) in toto eine mehr oder minder schwarze Färbung an- 
genommen hat". Dagegen zeigt die normale Markscheide bei Marchi- 
fárbung ,,keine oder eine nur leicht gelbliche bis grünliche Fáürbung*''. 
Diese Veränderung fand sich schon im N. opticus eines Auges, das 9 Tage 
nach dem Beginn einer Hornhautinfiltration und lritis aus anderen 
Gründen (Oberkiefersarkom) enucleiert wurde. Die Markscheiden waren 
in den nach Weigert gefárbten Práparaten noch vóllig intakt. In den 
anderen Fällen fand Schreiber äuch Degenerationen der Markscheiden 
und Atrophie verschiedenen Grades. Neurofibrillenfärbung kam nicht 
zur Anwendung. š 

Die N. optici der 16 und 19 Jahre nach der Verletzung enucleierten 
phthisischen Bulbi zeigten, daß ein mehr oder minder großer Teil von 
Markscheiden erhalten ist. Demgegenüber bemerkt Fuchs (l. c.), 
daß diese Markscheiden im höchsten Grade sicherlich verändert und auf 
den ersten Blick als degeneriert zu erkennen sind. 

Dieser Auffassung können wir nicht beipflichten, denn wir konnten 
in unserem Fall 3, der 16 Jahre nach der Verletzung enucleiert wurde, 
nachweisen, daß der N. opticus des an Iridocyeclitis erkrankten phthi- 
sischen Bulbus vollständig intakt war. Auch an den Neurofibrillen ließ 
sich keine Degeneration oder Ausfall von Fasern finden. Ebenso zeigten 
auch andere alte Fälle (vgl. Kasuistik) nur unbedeutende Atrophie der 
Markscheidenbündel ohne oder mit nur geringer Schädigung der Neuro- 
fibrillen. Eine Erklärung für den auffallenden Befund, daß der N. op- 
ticus eines phthisischen Bulbus solange intakt bleiben kann, geben 
experimentelle Untersuchungen Schreibers, der nach Durchschneidung 
der Arteria ciliaris longa und mehrerer Arteriae ciliares breves an den 
10 bzw. 59 Tage spáter enucleierten Bulbi, die stark geschrumpft waren 
und Abhebung der Netzhaut erkennen lieBen, normale N. optici fand. 
Er faBt deshalb seine Untersuchungen wie folgt zusammen: ,,Eine vom 
vorderen Bulbusabschnitt ausgehende Phthisis bulbi ist für die Erhal- 
tung der Netzhaut und des Sehnerven ohne wesentlichen Einfluß.“ 

Unsere Ansicht, daß die fortgeleiteten entzündlichen Veränderungen 
von wesentlichem Einfluß auf die degenerativen Vorgänge im N. opticus 
nicht sind, stimmt auch Fuchs auf Grund der Befunde an 27 Fällen 
von Endophthalmitis zu. Obwohl er nur in einem Falle eine entzündliche 
v. Graefes Archiv für Ophthalmologie. Bd. 99. 96 


394 | Ernst Gellhorn: 


Infiltration vermißte, so blieb doch in 15 Fällen die Entzündung auf 
die Papille beschränkt und nur in 12 Fällen = 44%, konnte eine Infil- 
tration im Sehnervenstamm beobachtet werden. 

Auch in diesen Fällen besteht kein Parallelismus zwischen der von 
der Verletzung bis zur Enucleation verflossenen Zeit und der Stärke der 
Degeneration. Denn in seinem Fall Nr. 1, der 3 Tage nach der Verletzung 
enucleiert wurde, war der Markscheidenzerfall fast total, während Fall 27, 
der erst 5 Wochen nach der Verletzung enucleiert wurde, nur eine mäßige 
Degeneration aufwies. 

Die von uns bereits auf Seite 389 gemachte Annahme, daß die 
wechselnde Toxizität der Infektionserreger die Ursache dieser auf- 
fallenden Befunde sei, läßt sich auch auf die Fuchsschen Fälle anwen- 
den. Da Fuchs bereits 72 Stunden nach der Verletzung an dem N. op- 
ticus schwere degenerative Veränderungen nachweisen konnte und 
nach seiner Annahme für die Zeit von der Infektion bis zur Entstehung 
der Endophthalmitis etwa 24 Stunden vergehen, so glaubt er, daß inner- 
halb 48 Stunden schwere degenerative Veränderungen des N. opticus 
zustande kommen können. 

Bevor der von uns bereits geschilderte Markscheidenzerfall eintritt, 
ist auch, wie Fuchs beschreibt, an den einzelnen Markscheiden eine 
Veränderung zu bemerken. Diese besteht anfangs darin, daß die Mark- 
scheiden in den Weigert präparaten heller gefärbt sind als in der Norm, 
später bemerkt man unregelmäßige Varicositäten und erst dann kommt 
es zu der schwersten Veränderung, der Bildung der freien Markschollen, 
die bei der Marchifärbung schwarz, in den Scharlach-R-Präparaten 
rot gefärbt sind. Diese verschiedenen Formen der Markscheidendege- 
neration können nebeneinander in demselben Sehnerven beobachtet 
werden. 

Nach Fuchs ist das Auftreten von Vakuolen innerhalb der Mark- 
scheiden häufig. Finden sie sich im Präparate ungleichmäßig, so kommt 
ihnen nach Fuchs eine pathologische Bedeutung in dem Sinne zu, daß 
die vermehrte Vakuolenbildung nur in den geschädigten Teilen des N. op- 
ticus auftritt. Für dieses Verhalten dürfte auch der von uns beschrie- 
bene Fall 11 als Beleg dienen, indem der Markscheidenzerfall in dem 
stärker vakuolisierten Teile intensiver ist als in den übrigen Abschnitten 
des N. opticus. | 

Als Ursache der Degenerationen des N. opticus nach intraokularen 
Entzündungen sehen wir in Übereinstimmung mit den übrigen Autoren 
(Schreiber, Fuchs) die Schädigung der Netzhautganglien, des nu- 
tritiven Zentrums der Nervenfasern an. Deshalb ist die ascendierende 
Opticusdegeneration nach intraokularen Entzündungen, wenn wir den 
nach unseren Befunden nur unwesentlichen Einfluß der direkt fort- 
geleiteten interstitiellen Neuritis optica auf die degenerativen Vorgänge 
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im Sehnerven uriberücksichtigt lassen, als Wallersche Degeneration 
anzusehen. 

Fassen wir nun unsere Kenntnisse über die Degenerationserscheinun- 
gen des N. opticus nach intraokularen Entzündungen unter Berück- 
sichtigung der in der Literatur niedergelegten und unserer eigenen Be- 
funde zusammen, so ergibt sich: 

l. Die Ursache der Degeneration des Sehnerven bilden die von den 
Bakterien produzierten Toxine, die zuerst zu einer Schädigung und 
Zerstörung der Ganglienzellen der Netzhaut und dann zu einer aufstei- 
genden Degeneration des Opticus führen. 

2. Die Degeneration der Markscheiden und Achsenzylinder ist in 
den entzündlichen Sehnerven nicht schwerer als in solchen Fällen, in 
denen lediglich Degenerationen vorhanden sind. 

3. Die Degeneration zeigt sich an den Markscheiden zuerst in der 
mehr oder minder starken Schwärzung mit Osmiumsäure, ein Vorgang, 
der wahrscheinlich rückbildungsfähig ist (Marchireaktion nach Schrei- 
ber); dann zeigen die Markscheiden Varicositäten und schließlich kommt 
es zur Bildung freier Markschollen, indem die Markscheiden in Fetttropfen 
zerfallen. Die Trümmer der Markscheiden werden von den Fettkörnchen- 
zellen weggeschafft. Sind diese akuten Degenerationsvorgänge beendet, 
so bleibt als Endstadium eine Atrophie von wechselndem Umfange. 
Die Atrophie ist an einer teilweisen oder vollständigen Verschmälerung 
und Verminderung der Markscheidenbündel kenntlich, die in manchen 
Fällen nicht bis an die Lamina cribrosa heranreichen, sondern weiter 
zentral im Sehnervenstamm ihr Ende finden. Das Birde- und Glia- 
gewebe ist der Masse der zerstörten Nervenfasern enta prec neng ver- 
mehrt und kernreich. 

4. Die Degeneration zeigt sich an den Neurofibrillen in zwei Formen. 
Bei der leichteren, langsam entstehenden ‚‚chronischen‘ Form sind die 
Neurofibrillen teils verbreitert und verdickt, teils weisen sie kolbige und 
unregelmäßig geformte Anschwellungen und einen mehr oder minder 
stark gewundenen Verlauf auf. Bei der schwereren, in kurzer Zeit 
entstehenden „akuten“ Degeneration sind die Neurofibrillen in perl- 
schnurartige Körnchenreihen und mehr oder minder große, ma 
gestaltete Trümmer aufgelöst. 

5. Sind sämtliche Markscheiden und Neurofibrillen zugrunde gegangen, 
so bleibt an Stelle des Sehnerven, da eine Regeneration der Markscheiden 
und Neurofibrillen nicht stattfindet, ein aus Binde- und Gliagewebe 
bestehender Strang übrig. ' 

6. Allgemeine Regeln darüber, welcher Teil der Nervenfasern, Mark- 
scheiden oder Neurofibrillen, der leichter verletzliche ist und deshalb 
bei der Degeneration des N. opticus zuerst und vorwiegend der patho- 


logischen Umwandlung anheimfällt, lassen sich nicht aufstellen. 
26* 
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1. Die Dauer der Erkrankung steht zu der Intensitát der degene- 
rativen Veränderungen des Sehnerven in keinem direkten Verhältnis. 
So war der N. opticus eines 16 Jahre nach der Verletzung enucleierten 
phthisischen Bulbus ziemlich normal, während in einem anderen Falle, 
in dem die Enucleation des phthisischen Auges 5 Jahre nach der Ver- 
letzung ausgeführt wurde, der Sehnerv durch einen aus Glia- und Binde- 
gewebe bestehenden Strang ersetzt war. 

8. In der ungleichen Toxizitát der Infektionserreger wird der wich. 
tigste Grund für die verschiedenen pathologischen Sehnervenbefunde 
unter sonst miteinander übereinstimmenden Bedingungen gesehen. 





Nachschrift zur Arbeit: 
Zur pathologischen Anatomie der Glaskörperblutungen. 


Von 
Prof. Dr. Ernst Fuchs in Wien. 


(Archiv, Bd. 99, S. 202). 


Nach Vollendung der Arbeit wurde ich auf eine Beobachtung von 
Schaffer (Anatomischer Anzeiger 81, S. 387, 1918) aufmerksam, 
welcher Bilder, wie ich sie auf S. 22], Abb. 12 beschrieb, als Folge 
der Einwirkung von Formalinalkohol auf die Erythrocyten erklärt. 
Die in diesen auftretenden stärker gefärbten Halbmonde sehen ent- 
sprechend der Wirkungsrichtung der Härtungsflüssigkeit alle nach der- 
selben Seite. Obwohl dies für meine Fälle nicht zutrifft, muß ich doch 
die Möglichkeit zugeben, daß es sich um ein Kunstprodukt handelt. 
Schaffer gibt auch an (S. 390), daß bei Behandlung frischen Blutes 
mit absolutem Alkohol, reinem Formalin (40 °/, Formaldehyd) oder 
einem Gemisch beider die Erythrocyten zu farblosen Schatten werden, 
welche von dem ausgetretenen Inhalt in Form frischer Körnchen be- 
stäubt erscheinen. Ein solches Verhalten beschrieb ich auf S. 230 
(Tafel XI, Abb. 11 u. 12), möchte aber für meine Fälle die Deutung 
als Kunstprodukt ablehnen, weil ich zur Härtung nur schwache Lö- 
sungen (Müller nur 5°, Formalin zu gleichen Teilen, also nur 2,5 ۵ 
Formalin in der Gesamtflüssigkeit) verwendete und neben Stellen mit 
ausgetretenen Körnchen auch solche mit ganz unveränderten Erythro- 
cyten bestehen. 
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Abb. 3. 
Koeppe, Mikroskopie des lchenden N E Verlag von Julius Springer in Berlin. 
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